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Эффективность Церебролизина 
при хронической ишемии головного мозга

1 Волгоградский 
государственный 

медицинский 
университет

2 Городская 
поликлиника № 1, 

г. Волгоград
И.Е. Гордеева1, Х.Ш. Ансаров1, В.Ю. Соколова2

Адрес для переписки: Ирина Евгеньевна Гордеева, ira110370@yandex.ru

Представлены результаты исследования эффективности Церебролизина 
(10 мл внутривенно капельно № 10) у 77 амбулаторных пациентов 
с дисциркуляторной энцефалопатией разной степени. В качестве 
методов исследования использовалась минимальная скрининговая 
программа: тесты «Мини-Ког» и «Серийный счет», Краткая 
гериатрическая шкала депрессии (Geriatric Depression Scale Short Form – 
GDS-SF). На фоне терапии статистически достоверно уменьшилось 
количество пациентов, которые выполняли когнитивные тесты 
с ошибками (p < 0,05, критерий Мак-Немара), улучшился психический 
статус больных по GDS-SF (p < 0,05, критерий Вилкоксона).

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, дисциркуляторная 
энцефалопатия, когнитивные расстройства, Церебролизин

Клинические исследования

Хроническая ишемия мозга 
(ХИМ), или дисциркулятор-
ная энцефалопатия (ДЭП), – 

синдром хронического прогрес-
сирующего многоочагового или 
диффузного поражения головного 
мозга различной этиологии, кото-
рый проявляется неврологичес-
кими, нейропсихологическими 
и  психическими нарушениями. 
Патология развивается в результа-
те повторных острых нарушений 
мозгового кровообращения и/или 
хронической недостаточности кро-
воснабжения [1–3]. 
Результаты профилактических ос-
мотров свидетельствуют, что у 20–
30% лиц трудоспособного возраста 
уже имеется ХИМ [4]. Чаще пора-
жаются гиппокамп, таламус, пери-
каллозальные области, чечевице-
образное ядро, отдельные участки 
теменной и височной коры, то есть 
отделы мозга, которые в большей 
степени ответственны за эмоцио-
нальные и мнестические процес-
сы, а  также вегетативные функ-
ции [5, 6]. 

Терапия когнитивных нарушений 
при ХИМ должна быть направле-
на не только на улучшение памяти, 
но и профилактику прогрессиро-
вания когнитивных расстройств. 
Именно поэтому в первой линии 
терапии используются препараты 
с  нейротрофическим эффектом, 
то есть способные оптимизиро-
вать метаболические процессы 
и увеличивать пластичность нерв-
ной ткани головного мозга. Одним 
из  таких препаратов является 
Церебролизин. 
Церебролизин состоит из  низко-
молекулярных пептидов (25%) 
и  свободных аминокислот (75%). 
Препарат производится по  стан-
дартизированным биотехнологи-
ческим методикам с использовани-
ем ферментативного расщепления 
очищенных белков головного мозга 
свиней и не обладает аллергогенны-
ми или токсическими свойствами.
Данное средство показано для ле-
чения пациентов с деменцией раз-
личного генеза и лиц, перенесших 
инсульт. Опыт его применения 

в нашей стране и за рубежом на-
считывает свыше 40 лет [7–11]. 
Целью настоящего исследова-
ния стала оценка эффективности 
Церебролизина у  амбулаторных 
пациентов с ДЭП различной сте-
пени тяжести.

Материал и методы
В  исследовании участвовали 
77  пациентов: 49 женщин в  воз-
расте 43–85 лет (средний возраст – 
66 лет) и  28 мужчин 53–89  лет 
(средний возраст  – 71  год). 
Церебропротективную терапию до 
исследования получали 33 (42,8%) 
больных.
Все участники прошли комплекс-
ное обследование, которое пред-
полагало выявление факторов 
риска развития цереброваску-
лярных заболеваний, проведение 
нейровизуализации с  помощью 
магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ), анкетирования, 
скрининговой программы, оценку 
неврологического статуса.
Диагноз ДЭП устанавливали при 
наличии клинической картины, 
перенесенных эпизодов транзи-
торной ишемической атаки (ТИА) 
и инсультов, факторов риска нару-
шения мозгового кровообращения 
и исключении других заболеваний 
с  аналогичными симптомами. 
Речь, в частности, идет о болезни 
Альцгеймера, тревожном невро-
зе, депрессии [12]. Степень ДЭП 
и  синдромы устанавливались 
по  жалобам, данным неврологи-
ческого обследования и МРТ. 
Нами разработана минимальная 
скрининговая программа, позволя-
ющая оценить степень когнитивных 
нарушений и тревожно-депрессив-
ного расстройства. Она включает 
тесты «Мини-Ког» (тесты трех слов 
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и  рисования часов) и  «Серийный 
счет», а  также Краткую  гериатри-
ческую шкалу депрессии (Geriatric 
Depression Scale Short Form – 
GDS-SF). По  нашему мнению, ис-
пользование для нейропсихологи-
ческого скрининга кратких тестов 
оправданно, поскольку их выполне-
ние не занимает много времени, они 
чувствительны даже в отношении 
легких когнитивных расстройств 
и их результаты служат основанием 
для назначения церебропротектив-
ной терапии. В частности, тест ри-
сования часов позволяет выявлять 
дисфункцию лобных долей. Как из-
вестно, при ДЭП страдают преиму-
щественно передние отделы голов-
ного мозга [13].
Перечисленные тесты про-
водились до и  после лечения 
Церебролизином (10 мл внутри-
венно капельно № 10). 
При статистической обработке 
результатов использовали про-
граммы STATISTICA 8.0 и  Excel, 
для оценки выраженности симп-
томов в динамике – парный кри-
терий Вилкоксона. Долю паци-
ентов, ответивших на  лечение, 
рассчитывали с помощью крите-
рия Мак-Немара. Данные счита-
лись достоверными при р < 0,05.

Результаты 
У 63 (82%) пациентов диагностиро-
вана вторая степень ДЭП, у девяти 
(11,6%) и пяти (6,4%) – первая и тре-
тья степень соответственно (рис. 1).
У  11 обследованных в  анамнезе 
острое нарушение мозгового кро-
вообращения (ОНМК): у  семи 
(9,0%) – одно, у четырех (6,4%) – два. 
У восьми (10,4%) пациентов зафик-
сированы эпизоды ТИА (рис. 2).
Выявлены следующие модифици-
руемые факторы риска развития 
сосудистых заболеваний головного 
мозга: артериальная гипертензия – 
у 45 (58,4%) больных, дислипидемия 
с атеросклерозом прецеребральных 
артерий – у 31 (40,2%), мерцательная 
аритмия – у 16 (20,7%), сахарный диа-
бет 1-го и 2-го типов – у 14 (18,1%), 
ожирение – у 12  (15,5%), вредные 
привычки (курение и прием алкого-
ля) – у 11 (14,2%), применение пер-
оральных контрацептивов – у семи 
(9,0%) пациенток (рис. 3). Более трех 

факторов риска зарегистрировано 
у пяти (6,4%) пациентов, три – у де-
вяти (11,6%), два – у 14 (18,1%) па-
циентов.
При оценке неврологическо-
го статуса когнитивные рас-
с т р ой с т в а  з а фи кс и р ов а н ы 
у  70  (90,90%) участников иссле-
дования, вестибуло-атактичес-
кий синдром  – у  35  (45,40%), 
цефалгический  – у  29 (37,60%), 
астенический – у 16 (20,70%), пар-
кинсонический  – у  трех (3,80%), 
дизартрия – у четырех (5,19%), пи-
рамидная недостаточность – у че-
тырех (5,19%) участников (рис. 4). 
При этом жалобы на  когнитив-
ный дефицит предъявляли только 
49  (63,6%) больных. Третьи лица 
нарушение когнитивных функций 
отмечали лишь в 25 (32,4%) случа-
ях. Полученные данные свидетель-
ствуют о недостаточно критичном 
отношении пациентов и их близ-
ких к оценке когнитивных функ-
ций или склонности считать их 
ухудшение нормальным или воз-
растным явлением.
На  фоне проведенного лечения 
отмечалась положительная дина-
мика. Так, тест «Серийный счет» 
до лечения с ошибками выполня-
ли 70 (90,9%) пациентов, после  – 
34 (44,1%) (р < 0,05, критерий Мак-
Немара), тест трех слов – 50 (64,9%) 
и  20 (25,9%) больных соответ-
ственно (р < 0,05, критерий Мак-
Немара). При проведении теста 
рисования часов до терапии ошиб-
ки наблюдались у 60 (77,9%) участ-
ников, после – у 35 (45,4%) (р < 0,05, 
критерий Мак-Немара) (рис. 5).
У всех пациентов до лечения по-
казатель депрессии по  GDS-SF 
в  среднем составлял 10,00 ± 1,45 
балла, после  – 6,0 ± 1,2 балла 
(p < 0,01, критерий Вилкоксона).
Все больные отметили субъек-
тивное улучшение общего само-
чувствия и отсутствие побочных 
реакций.

Заключение
Нами установлены модифицируе-
мые факторы риска развития ДЭП, 
такие как артериальная гипертен-
зия, дислипидемия с  атероскле-
розом прецеребральных артерий, 
мерцательная аритмия, сахарный 

  Первая степень ДЭП
  Вторая степень ДЭП
  Третья степень ДЭП
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Рис. 1. Распределение пациентов по степени тяжести 
дисциркуляторной энцефалопатии
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Рис. 4. Клиническая характеристика пациентов

Ко
ли

че
ст

во
 п

ац
ие

нт
ов

, 
вы

по
лн

яв
ш

их
 т

ес
т 

с о
ш

иб
ка

ми
, %

100
80
60
40
20

0

90,9

64,9
77,9

44,1
25,9

45,4

До лечения После лечения 
Церебролизином

Рис. 5. Динамическая оценка когнитивных расстройств

  Тест «Серийный счет»
  Тест трех слов
  Тест рисования часов



8
Эффективная фармакотерапия. 1/2018

диабет 1-го и 2-го типов, ожире-
ние, курение и прием алкоголя, ис-
пользование пероральных контра-
цептивов. Первое место по частоте 
встречаемости занимает артери-
альная  гипертензия  – 58,4% слу-
чаев, последнее – применение пер-
оральных контрацептивов – 9,0%. 
Для улучшения прогноза в отно-
шении ОНМК больным из группы 
высокого риска развития церебро-
васкулярной патологии необходи-

мы ранняя диагностика и профи-
лактика риска развития подобной 
патологии [14]. 
Всем пациентам при наличии 
характерных жалоб и  факторов 
риска цереброваскулярных забо-
леваний необходимо проводить 
минимальное скрининговое ней-
ропсихологическое исследование 
для выявления первого и наибо-
лее значимого синдрома ХИМ 
(ДЭП) – когнитивного дефицита. 

Последний имел место у 90,9% па-
циентов.
Ранняя диагностика ХИМ и свое-
временно начатая церебропро-
тективная и  нейрорепаративная 
терапия, в  частности, высокоэф-
фективным и безопасным препа-
ратом Церебролизин способны 
замедлить прогрессирование па-
тологического процесса и  обес-
печить долгосрочное улучшение 
качества жизни больных.  
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Cerebrolysin Efficacy in Patients with Chronic Cerebral Ischemia
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The article presents the study results of Cerebrolysin efficacy (10 ml IV drip № 10) in 77 out-patients 
with dyscirculatory encephalopathy of different stages. As methods of investigation there were used the minimal 
screening program: tests Mini-cog and the Serial Count, the Geriatric Depression Scale Short Form (GDS-SF). 
On the background of the therapy statistically significant decrease in the number of patients who perform 
cognitive tests with errors (p < 0.05, the criterion of Mak-Nemara) was observed, as well mental status in patients 
with GDS-SF (p < 0.05, Wilcoxon test) was improved.
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Когнитивные нарушения считаются одной из важных проблем современной 
медицины, поскольку количество пациентов с подобными расстройствами 
постоянно растет. В статье рассматриваются причины возникновения 
когнитивных расстройств, разбираются патофизиологические механизмы 
их развития, связанные с той или иной патологией. Особое внимание 
уделяется сосудистым заболеваниям головного мозга, которые становятся 
причиной когнитивных нарушений, и возможностям применения 
антиагрегантных препаратов в комбинированной терапии пациентов 
с когнитивными расстройствами сосудистого происхождения.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, сосудистые заболевания 
головного мозга, антиагрегантные препараты, дипиридамол 

Введение
Одной из актуальных медико-со-
циальных проблем современного 
мирового сообщества являют-
ся когнитивные расстройства. 
Согласно данным литературы, 
в  настоящее время 47 млн чело-
век во всем мире страдают ког-
нитивными нарушениями той 
или иной степени выраженности. 
По  неутешительным прогнозам, 
к 2050 г. данный показатель при-
близится к отметке в 130 млн че-
ловек [1].
Когнитивные расстройства за-
ключаются в  снижении памяти, 
умственной работоспособности 
и  других когнитивных функций 

по сравнению с исходным уровнем 
(индивидуальной нормой).
Деменция характеризуется ухуд-
шением памяти и  нарушением 
по меньшей мере еще одной из ког-
нитивных функций (афазия, ап-
раксия, агнозия, нарушение какой-
либо исполнительной функции: 
планирования, способности к ор-
ганизации, определения последо-
вательности действий или абстра-
гирования), которое обязательно 
сопровождается затруднениями 
в профессиональной деятельности, 
а также социальной дезадаптацией. 
К  основным причинам когни-
тивных расстройств и  деменции 
можно отнести: 

 ■ болезнь Альцгеймера;
 ■ сосудистые заболевания  голов-

ного мозга: хроническая ише-
мия головного мозга и инсульт;

 ■ нейродегенеративные заболева-
ния: болезнь Паркинсона, демен-
ция с  тельцами Леви, болезнь 
Гентингтона, спиноцеребелляр-
ные дегенерации, надъядерный 
паралич, миоклонус-эпилепсия 
и др.;

 ■ хронические интоксикации, 
среди которых основное значе-
ние имеет алкогольная и  меди-
каментозная (токсическая) ин-
токсикация;

 ■ метаболические нарушения, 
связанные с хроническими вис-
церальными заболеваниями 
печени, почек, легких, крови 
и  наследственными метаболи-
ческими дефектами;

 ■ эндокринопатии:  гипоти-
реоз,  гиперпаратиреоз, болезнь 
Кушинга,  гипофизарная кахек-
сия, гиперкортицизм;

 ■ витаминная недостаточность 
(дефицит фолиевой и никотино-
вой кислот, витаминов B1 и В12);

 ■ инфекционные процессы: си-
филитический (прогрессивный 
паралич), вирусные (лейкоэнце-
фалиты, подострый склерози-
рующий энцефалит), прионные 
(болезнь Крейцфельдта  – Яко-

Лекции для врачей
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ба, смертельная инсомния), ви-
рус иммунодефицита человека.

Безусловно, основными причинами 
когнитивных расстройств вплоть 
до деменции являются болезнь 
Альцгеймера и  сосудистые забо-
левания  головного мозга. В  рам-
ках данной статьи более подробно 
остановимся на когнитивных рас-
стройствах, связанных с сосудисты-
ми заболеваниями головного мозга.

Общие подходы к диагностике 
когнитивных расстройств 
и деменции
Для постановки диагноза «сосу-
дистая деменция» прежде всего 
необходимо ответить на  вопрос, 
соответствует ли состояние паци-
ента понятию «деменция» (при-
обретенное слабоумие). И  если 
соответствует, то является ли де-
менция сосудистой, а  не другой 
природы. Общие диагностические 
критерии и диагностические кри-
терии сосудистой деменции пред-
ставлены в таблице.
Для далеко зашедшей стадии де-
менции характерны инкогеренция 
(бессвязность) мышления и  речи, 
утрата способности к образованию 
ассоциативных связей, синтезу вос-
приятий, представлений, понятий, 
отражению действительнос ти в ее 
связях и  отношениях и  соответ-
ственно полная потеря коммуника-
бельности. Возможны пери оды спу-
танного сознания, потери контакта 
с  окружающими, психотические 
расстройства, нарастание спутан-
ности сознания и нарушений ори-
ентации в вечернее время, извест-
ное как синдром «захода солнца».

Когнитивные нарушения 
при артериальной гипертензии
Артериальная  гипертензия, спо-
собствующая развитию хроничес-
кой гипоксии белого вещества, что 
вызывает распад миелина, расшире-
ние периваскулярных пространств 
и гидроцефалию, в конечном итоге 
приводит к  подкорковой атеро-
склеротической энцефалопатии 
(болезни Бинсвангера). Это яркое 
проявление сосудистого заболева-
ния головного мозга, сопровожда-
ющееся выраженными когнитив-
ными расстройствами. Помимо 

артериальной гипертензии (на ко-
торую приходится 95–98% всех слу-
чаев данного заболевания) болезнь 
Бинсвангера также может быть 
связана с амилоидной ангиопатией 
и  церебральной аутосомно-доми-
нантной артериопатией с субкорти-
кальными инфарктами и лейкоэн-
цефалопатией (CADASIL) [2]. 
Выделяют определенные особен-
ности артериальной гипертензии, 
которые, возможно, способствуют 
развитию болезни Бинсвангера: 
резкие колебания артериального 
давления, нарушения циркади-
анного ритма артериального дав-
ления (незначительное снижение 
или вовсе отсутствие снижения 
артериального давления во сне 
и его повышение непосредствен-
но перед пробуждением), а также 
наследственная предрасположен-
ность (тяжелая артериальная ги-
пертензия, инсульты, когнитивные 
расстройства у родственников).
В основе патоморфологических на-
рушений при болезни Бинсвангера 
лежит сужение просвета мелких 
перфорирующих артерий пери-
вентрикулярного белого вещества 
с большим количеством некроти-
ческих очагов тканей  головного 
мозга, диффузным спонгиозом, 
распадом миелина осевых цилин-
дров, диффузной пролиферацией 
астроцитов, а  также наличие ла-
кунарных инфарктов в белом ве-
ществе и подкорковых узлах.
Клиническая картина развернутой 
стадии болезни Бинсвангера опре-
деляется тремя основными симп-
томокомплексами. Первый  – рас-
стройство когнитивных функций 
(интеллектуально-мнестические 
нарушения, расстройство концен-
трации внимания, брадифрения), 
которые по мере прогрессирования 
заболевания достигают степени 
деменции. Второй  – лобная дис-
праксия ходьбы, что прежде всего 
проявляется своеобразным наруше-
нием походки. На  начальных ста-
диях заболевания это семенящая, 
шаркающая походка. В развернутой 
стадии болезни Бинсвангера нару-
шения ходьбы нарастают вплоть до 
полной обездвиженности (пациент 
не может ни ходить, ни стоять) при 
отсутствии парезов, экстрапирамид-

ных нарушений и атаксии. И, нако-
нец, третий характерный симпто-
мокомплекс развернутой стадии 
заболевания – тазовые нарушения, 
которые прогрессируют от  учаще-
ния мочеиспускания и периодичес-
кого недержания мочи до полной по-
тери возможности контролирования 
функции тазовых органов. 
Кроме того, для пациентов с болез-
нью Бинсвангера характерны эмо-
ционально-волевые и личностные 
нарушения: аспонтанность, эмоцио-
нальный дефицит, крайне резкое су-
жение круга интересов, ангедония. 

Когнитивные расстройства 
при сахарном диабете
Сахарный диабет, представляя 
собой одну из  основных пато-
морфологических причин хрони-
ческой ишемии  головного мозга, 
также способствует развитию 
когнитивной недостаточности. 
Патогенетическая основа разви-
тия хронической ишемии  голов-
ного мозга у  больных сахарным 
диабетом  – ускоренное развитие 
атеросклероза, снижение фибри-
нолитической активности, увели-
чение способности тромбоцитов 
к агрегации и адгезии и соответ-
ственно повышенный риск  раз-
вития тромбозов сосудов мозга, 
эндотелиальная дисфункция, 
нарушение ауторегуляции кро-
вотока  головного мозга и  цереб-

Общие диагностические критерии и диагностические 
критерии сосудистой деменции
Деменция Сосудистая деменция
Ухудшение памяти и снижение 
других когнитивных функций 
(ослабление самокритики, 
мышления с ухудшением 
общей обработки информации)
Отсутствие помрачения 
сознания
Отсутствие эпизодов делирия
Снижение эмоционального 
контроля, мотивации, 
социального поведения 
(эмоциональная лабильность, 
раздражительность, 
агрессивность и др.)
Ухудшение памяти, мышления, 
других когнитивных функций 
на протяжении не менее шести 
месяцев

Наличие общих 
критериев деменции 
Неравномерность 
поражения высших 
мозговых функций
Возможные клинические 
признаки очагового 
поражения головного 
мозга
Данные результатов 
ангиографического 
и нейровизуализирующего 
обследования, которые 
свидетельствуют 
о сосудистом заболевании 
головного мозга, 
этиологически связанном 
с деменцией
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роваскулярной реактивности, на-
рушение синтеза простациклина.
Выделяют диабетическую энцефа-
лопатию – стойкую патологию го-
ловного мозга, возникающую под 
воздействием острых и хроничес-
ких диабетических обменных и со-
судистых нарушений [3]. В основе 
патогенетических механизмов диа-
бетической энцефалопатии лежит 
поражение мелких мозговых ар-
терий, сосудов среднего калибра 
и магистральных артерий (сонных 
и  позвоночных), что в  конечном 
итоге приводит к гипоксии мозговой 
ткани. Следствием гипергликемии 
становятся повышенная продукция 
конечных продуктов гликирования, 
активация протеинкиназы С, сти-
муляция полиолового пути, по-
вышение уровня свободных ра-
дикалов, развитие сосудистого 
воспаления, экспрессия цитокинов, 
активация тромбоцитов и  макро-
фагов, что определяет формирова-
ние и  прогрессирование диабети-
ческих сосудистых осложнений.
Облигатными признаками диабе-
тической энцефалопатии являются 
нарушения высших мозговых функ-
ций: нарушения речи, праксиса 
и гнозиса, расстройства пространс-
твенных функций, зрительной 
и слуховой памяти, а также межпо-
лушарных взаимоотношений.
О роли гипергликемии в развитии 
когнитивных нарушений свидетель-
ствуют исследования, показавшие 
ассоциацию высокого уровня гли-
кемии и гликированного гемогло-
бина и нарушений высших мозго-
вых функций при сахарном диабете 
как первого, так и второго типа [4]. 
Особая проблема пациентов с хро-
нической ишемией головного мозга, 
возникшей на фоне сахарного диа-
бета,  – влияние инсулина на  ког-
нитивные функции. Как известно, 
инсулин не проникает через гема-
тоэнцефалический барьер и поэто-
му, как представляется, не должен 
оказывать влияния на  головной 
мозг. Однако в ряде исследований 
показано существование инсули-
новых рецепторов и самого инсу-
лина в  лимбических структурах 
мозга [5]. Инсулин и инсулиновые 
рецепторы играют важную роль 
в синаптической передаче и могут 

быть связаны с такими важнейши-
ми функциями  головного мозга, 
как пищевое поведение, обучение 
и память. Гиперинсулинемия сама 
по себе может вызывать когнитив-
ные расстройства, а  нарушения 
в системе инсулина – негативно вли-
ять на когнитивные функции вплоть 
до развития болезни Альцгеймера. 
Из этого можно заключить, что ин-
сулин играет важную роль в патоге-
незе диабетической энцефалопатии.
С  одной стороны, инсулинотера-
пия снижает токсический эффект 
хронической  гипергликемии, что, 
безусловно, положительно влияет 
на ткани головного мозга. С другой, 
инсулинотерапия приводит к  ги-
перинсулинемии, нарастают изме-
нения в синаптических структурах 
и клеточных мембранах, что ведет 
к инсулиноопосредованному пора-
жению ткани головного мозга.
Таким образом, пациенты с  са-
харным диабетом имеют высокий 
риск развития когнитивных рас-
стройств и деменции, а артериаль-
ная гипертензия у них способст-
вует усугублению когнитивного 
дефицита.

Синдром мозжечковой 
когнитивной недостаточности 
и когнитивные нарушения
Необходимо помнить о  нередко 
возникающем синдроме мозжечко-
вой когнитивной недостаточности. 
Этот синдром не только теорети-
чески интересен, но и практичес-
ки значим, поскольку следствием 
инсультов с вовлечением в патоло-
гический очаг мозжечковых струк-
тур достаточно часто становятся 
не столько двигательные, сколько 
когнитивные и психоэмоциональ-
ные нарушения [6]. Однако специ-
алисты, нередко об этом забывая, 
не проводят оценку когнитивных 
функций и психоэмоционального 
состояния пациентов и  соответ-
ственно не  осуществляют адек-
ватную и своевременную терапию, 
направленную на  нормализацию 
когнитивных функций и психоэмо-
ционального состояния, что зна-
чительно снижает эффективность 
реабилитационных мероприятий. 
Для синдрома мозжечковой ког-
нитивной дисфункции наиболее 

характерны нарушения следующих 
функций.
1. Исполнительные функции:
 ■ идеаторная апраксия;
 ■ бедность абстрактного мышления;
 ■ нарушение кратковременной 

(«рабочей») памяти;
 ■ брадилалия;
 ■ «телеграфная речь»;
 ■ мутизм;
 ■ персеверация мыслей и/или 

действий.
2. Ориентация в пространстве:
 ■ визуально-пространственная де-

зинтеграция;
 ■ предметная агнозия;
 ■ симультанная агнозия (синдром 

Баллинта).
3. Речевые нарушения:
 ■ амнестическая афазия (аномия, 

номинативная афазия);
 ■ нарушение грамматики речи;
 ■ нарушение синтаксиса речи;
 ■ нарушение просодии (правиль-

ная расстановка ударений).
4. Личностные нарушения. Абер-
рантная модуляция поведения 
и  личности, дебютирующая вы-
равниванием эмоциональных 
проявлений и притуплением целе-
направленной деятельности, чере-
дуется или сосуществует с аномаль-
ным поведением:
 ■ излишняя фамильярность; 
 ■ нарочито яркие импульсивные 

действия;
 ■ юмористические, но  неумест-

ные и легкомысленные коммен-
тарии; 

 ■ детскость поведения; 
 ■ обсессивно-компульсивные 

расстройства. 
Среди наиболее выраженных про-
явлений синдрома мозжечковой 
когнитивной недостаточности – на-
рушение исполнительных функций, 
абстрактного мышления, счета, 
притупление целенаправленной 
деятельности. 
Тесная взаимосвязь поражения 
мозжечковых и  вестибулярных 
структур и  нарушения психоэмо-
ционального состояния пациентов 
достоверно показана в исследова-
нии J.P. Staab и M.J. Ruckenstein [7]. 
Авторы выделяют три формы дан-
ного взаимодействия:
1) тревожное расстройство как 

единственная причина ощуще-
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ния головокружения и неустой-
чивости;

2) обострение уже существующих 
тревожных или депрессивных 
расстройств на фоне развития на-
рушений вестибулярной системы;

3) появление тревожных или де-
прессивных расстройств на фоне 
развития нарушений вестибу-
лярной системы.

Постинсультные когнитивные 
нарушения
Когнитивные нарушения относятся 
к  числу наиболее распространен-
ных последствий инсульта. Они 
способствуют повышению уровня 
инвалидизации, препятствуя про-
ведению адекватной реабилитации 
пациентов, активизации их соци-
альной и  бытовой роли в  жизни, 
чем, безусловно, ухудшают качество 
жизни как больных, так и их родс-
твенников [8, 9]. 
Инсульт и  деменция достаточно 
тесно взаимосвязаны, поскольку 
данные нозологические формы 
имеют сходные факторы риска 
и взаимно повышают риск разви-
тия друг друга. Распространенность 
деменции среди людей с инсультом 
сопоставима с  ее распространен-
ностью в группе людей без инсуль-
та, чей возраст на десять лет старше 
[10]. У  68% больных, перенесших 
инсульт, развиваются когнитивные 
нарушения, у 26% пациентов после 
инсульта – деменция [11]. 
Причинами когнитивных рас-
стройств и деменции на фоне ин-
сульта являются [12]:
 ■ массивные внутримозговые кро-

воизлияния и обширные инфар-
кты головного мозга;

 ■ множественные инфаркты  го-
ловного мозга;

 ■ единичные, относительно не-
большого размера инфаркты  го-
ловного мозга, расположенные 
в  функционально значимых зо-
нах: переднемедиальных отделах 
зрительного бугра и  близраспо-
ложенных к  нему областей, лоб-
ных долях, теменно-височно-
затылочной области  головного 
мозга, медиобазальных отделах 
височной доли, бледном шаре. 

Отмечается связь постинсультной 
деменции с доинсультным сниже-

нием когнитивных функций, пред-
шествующими заболеваниями бе-
лого вещества и атрофией мозга [9]. 
Когнитивные расстройства после ин-
сульта в существенной степени связа-
ны с факторами, характеризующими 
очаг и течение инсульта (размером 
очага, наличием множественного 
поражения, а также повторными ин-
сультами), что указывает на возмож-
ную роль оптимальной медицинской 
помощи пациентам с инсультом, ко-
торая может привести к снижению 
распространенности когнитивных 
расстройств и деменции.
Своевременная диагностика и адек-
ватная терапия психоэмоциональ-
ных нарушений также играют су-
щественную роль в  комплексном 
ведении пациентов после инсульта 
[8]. Несмотря на огромные усилия 
мирового сообщества, направлен-
ные на поиск оптимальных путей 
как профилактики когнитивных 
нарушений, так и терапии пациен-
тов с ними, а также имеющиеся су-
щественные достижения в данной 
области, целый ряд вопросов до сих 
пор остается спорным и  неясным 
и  требует дальнейшего изучения, 
прежде всего вопросы наиболее эф-
фективной терапии.

Антиагреганты 
при когнитивных нарушениях
Новый и  оригинальный подход 
в  лечении пациентов с  когнитив-
ной недостаточностью  – приме-
нение антиагрегантов в  соста-
ве комплексной терапии. Один 
из наиболее изученных и положи-
тельно зарекомендовавших себя 
антиагрегантов – дипиридамол.
Снижение агрегационных свойств 
тромбоцитов под воздействием ди-
пиридамола связано с подавлением 
тромбоцитарной фосфодиэстеразы 
и  ингибированием аденозиндеза-
миназы, что приводит к  повыше-
нию внутриклеточного содержания 
циклического аденозинмонофосфа-
та в тромбоцитах [13]. 
Дипиридамол, будучи конкурент-
ным антагонистом аденозина, пре-
пятствует его захвату форменными 
элементами крови и прежде всего 
эритроцитами, что способствует 
повышению концентрации адено-
зина в плазме крови и стимулирует 

активность тромбоцитарной адени-
латциклазы [14]. 
Дипиридамол обладает рядом су-
щественных преимуществ перед 
другими антиагрегантами, напри-
мер ацетилсалициловой кислотой. 
Ввиду иного механизма действия, 
не  связанного с  ингибированием 
циклооксигеназы и простагланди-
нов, дипиридамол не оказывает пов-
реждающего действия на  слизис-
тые оболочки, не  гастротоксичен. 
Кроме того, можно управлять анти-
агрегантным эффектом препарата 
посредством изменения и подбора 
оптимальной дозы [15, 16].
Необходимо отметить, что кроме 
антиагрегантных свойств известны 
и  другие эффекты дипиридамола, 
которые могут играть существен-
ную роль в терапии пациентов с со-
судистыми заболеваниями головно-
го мозга [17]. 
Так, дипиридамол оказывает анти-
оксидантное и ангиопротекторное 
действие [15]. В частности, будучи 
агентом, передающим электроны 
от гидрофильных и гидрофобных 
молекул, дипиридамол устраняет 
продукты свободнорадикального 
окисления как мембран, так и ми-
тохондриальных липидов клеток 
крови, тем самым обеспечивая 
вазо- и нейропротекцию [18]. Надо 
отметить, что дипиридамол подав-
ляет образование свободных ради-
калов в тромбоцитах и эндотелии, 
что способствует активации окис-
лительно-восстановительных кле-
точных реакций.
В течение нескольких десятилетий 
был проведен ряд исследований, 
результаты которых подтверждают 
антиоксидантные свойства дипири-
дамола. Результаты одного из подоб-
ных доклинических исследований, 
проведенного на  эксперименталь-
ных моделях сахарного диабета, 
свидетельствуют о  том, что пре-
парат эффективно предотвращает 
индуцированную ангиопатию и не-
фропатию за счет снижения вазо-
ренального окислительного стресса 
[19]. Кроме того, применение дипи-
ридамола способствует увеличению 
деформируемости эритроцитов, 
улучшая микроциркуляцию [20]. 
Дипиридамол оказывает бла-
гоприятное влияние не  только 
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на  клетки крови, но  и на  сосу-
дистую стенку, способствуя по-
давлению пролиферации  глад-
комышечных клеток стенки 
сосудов, что приводит к  тормо-

жению развития атеросклероти-
ческих бляшек.
Вышеприведенные факты позволя-
ют позиционировать дипиридамол 
как составляющую комплексной 

терапии когнитивных расстройств 
сосудистой природы, поскольку 
его поливалентное действие на-
правлено на многие звенья патоге-
неза данных нарушений.  
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Дископатия и спондилоартроз: 
от патогенеза к лечению
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В статье приводятся данные об успешном использовании Алфлутопа 
в лечении болевых синдромов позвоночника и суставов, основанные 
на экспериментальных исследованиях. Алфлутоп стимулирует пролиферацию 
хондроцитов, активность внеклеточной экспрессии генов провоспалительных 
цитокинов, что обусловливает симптом-модифицирующее 
и структурно-модифицирующее действие препарата.

Ключевые слова: боль в спине, спондилоартроз, локальная инъекционная 
терапия, провоспалительные цитокины, симптом-модифицирующие 
препараты замедленного действия

Трудности эпидемиологичес-
кого изучения распростра-
ненности спондилогенных 

болевых синдромов заболеваний 
обусловлены различными подходами 
в диагностике и трактовке получен-
ных данных. По некоторым оценкам, 
в структуре болевых синдромов по-
ясничного отдела 93% составляет 
нижнепоясничный болевой синдром, 
5% – радикулярные синдромы и 2% – 
«настораживающие» заболевания. 
Наиболее разнородна группа паци-
ентов с болью в нижней части спины, 
в которую могут быть включены па-
циенты с начальными изменениями 
межпозвонкового диска, мышечно-
связочными изменениями, дегенера-
тивными изменениями межпозвон-
ковых суставов, миофасциальным 
болевым синдромом и другими кли-
ническими синдромами. Последние 
в  отечественной неврологической 
практике чаще определяются как 
рефлекторные болевые синдромы 
и,  в отличие от компрессионных, 
не сопровождаются неврологически-
ми расстройствами (дефицитами).
Важно, что изменения высоты и объ-
ема диска всегда способствуют пери-
артикулярным изменениям в мыш-

цах и  связках и  дегенеративным 
изменениям межпозвонковых сус-
тавов (спондилоартрозу). Поскольку 
эти проявления возникают только 
при выраженной дегенерации дис-
ков, хронической болью в нижней 
части спины обычно страдают люди 
старше 35–40 лет. При этом после 
60 лет спондилогенные болевые 
симптомы вызываются чаще не па-
тологией дисков, а вторичными де-
генеративными изменениями в виде 
спондилоартроза и дегенеративного 
стеноза позвоночного канала с хро-
ническим синдромом раздражения 
корешков и/или спинальной (пере-
межающейся) хромотой.
Следует отметить, что врачи часто 
объясняют хроническую боль 
в  спине обнаруженными при 
рентгенографии или магнитно-
резонансной томографии изменени-
ями, что, однако, не  соответствует 
действительности. Многочисленные 
исследования показали отсутствие 
корреляции между наличием/выра-
женностью симптомов и изменения-
ми дегенеративно-дистрофического 
характера в позвоночно-двигатель-
ном сегменте, установленных при 
нейровизуализационных обследо-

ваниях. Дегенеративные изменения 
и в диске, и в межпозвонковых суста-
вах могут быть случайной рентгено-
логической находкой и не проявлять-
ся клинически. Это подтверждают 
результаты клинических исследова-
ний по спонтанной регрессии грыже-
вых выпячиваний диска [1]. 
Если причина острой боли в спине – 
дисфункциональные, или струк-
турные (обратимые), изменения, то 
причина хронической боли намного 
сложнее и носит мультифакториаль-
ный характер [2]. Принципиальное 
отличие врачебной тактики в  дан-
ном случае заключается в том, что 
«случайно» выявленные дегенера-
тивные изменения позвоночника 
не требуют лечения. Поэтому мето-
дами нейровизуализации решаются 
не причинно-следственные пробле-
мы, а исключаются прогностически 
неблагоприятные заболевания или 
заболевания, требующие специаль-
ного лечения у других специалистов 
(ревматологов, фтизиатров, хирургов 
и др.). Признаки таких заболеваний 
обозначаются как «красные флажки».
Впервые клинические проявле-
ния, имеющие источником меж-
позвонковые суставы, описал 
в  1936  г.  M.  Lange после того, как 
было обращено внимание на патоло-
гию межпозвонковых дисков. Спустя 
40  лет после введения диагноза 
«спондилоартроз» для обозначения 
этого же синдрома был предложен 
термин «фасеточный синдром». 
В  настоящее время термин «фасе-
точный синдром» используется при 
обострении боли в  позвоночнике, 
«спондилоартроз» – при хроничес-
ком болевом синдроме. Следует от-
метить, что диагноз межпозвонково-
го артроза должен быть подтвержден 
методами лучевой диагностики.
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Дискогенный болевой синдром 
(люмбаго)
Основная причина люмбаго – сме-
щение внутридисковой ткани с раз-
дражением задней продольной 
связки [1]. Часто в анамнезе упоми-
нается предшествующая физическая 
нагрузка на  позвоночник, напри-
мер наклон и  поднятие тяжестей. 
Внезапно возникающая боль в ниж-
ней части спины (люмбаго) приводит, 
как правило, к мгновенному обезд-
виживанию в  поясничном отделе: 
человек застывает в  характерной 
патологической позе. Сохранение 
этого блокированного положения 
(единственного, в  котором умень-
шается боль) обеспечивается мощ-
ным рефлекторным сокращением 
поясничных мышц, выпрямляющих 
позвоночник. Всякая попытка актив-
ного или пассивного выхода из этого 
положения сопровождается сильной 
болью. Пациент боится и избегает 
любых движений, а также указывает 
на усиление боли при кашле, чиха-
нии и натуживании. Возможна псев-
дорадикулярная иррадиация боли 
в мышцы бедра. Помимо люмбаго 
с  внезапным началом, связанного 
с определенным движением, сущест-
вует и более редкая форма, при кото-
рой боль нарастает постепенно и до-
стигает пика через несколько часов.
При клиническом осмотре выявля-
ется аномальное ригидное положе-
ние поясничного отдела позвоночни-
ка. Сгибание туловища невозможно. 
Любое движение, которое пациент 
способен вынести, достигается лишь 
за счет тазобедренных суставов, 
тогда как поясничный отдел позво-
ночника остается полностью непод-
вижным.
Первоначально приступы боли длят-
ся обычно недолго и склонны разре-
шаться спонтанно. Их дальнейшее 
течение непредсказуемо. Приступы 
люмбаго в молодом и среднем воз-
расте могут оставаться единствен-
ным симптомом дегенерации дис-
ков. Однако эти приступы могут 
послужить началом хронического 
рецидивирующего поясничного син-
дрома, который выражается в про-
грессировании заболевания с часты-
ми приступами боли в нижней части 
спины и развитием радикулярных 
симптомов.

Суставной синдром
Клинически суставной синдром про-
является механической болью, кото-
рая нарастает в течение нескольких 
часов. Боль облегчается, когда паци-
ент лежит на ровной поверхности, 
слегка согнув ноги в коленных и та-
зобедренных суставах. У многих па-
циентов постуральная слабость при 
стоянии приводит к  гиперлордозу 
позвоночника, в результате чего раз-
вивается перерастяжение капсулы 
сустава. Фасеточные суставы в этом 
положении подвергаются избыточ-
ной нагрузке на  фоне относитель-
ной узости позвоночного канала 
и межпозвонковых отверстий, что 
может обусловливать развитие ко-
решковых симптомов. Боль в ниж-
ней части спины при гиперлордозе 
возникает после длительной ходьбы 
и стояния, особенно при ношении 
обуви на  высоких каблуках, что 
опосредованно создает наклон таза 
кпереди и приводит к гиперлордозу 
позвоночника. Боль при гиперлор-
дозе также может быть вызвана или 
усилена в результате спуска по скло-
ну или деятельности, связанной 
с отклонением кзади: развешивания 
белья, рассматривания картин или 
выполнения действий с  предмета-
ми, расположенными выше головы. 
Остальные компоненты поясничных 
двигательных сегментов, в основном 
межпозвонковые суставы и связки, 
подвергаются чрезмерной или не-
адекватной нагрузке и  становятся 
источниками болевых ощущений, 
опосредованных менингеальной 
ветвью спинального нерва.
Боль при фасеточном синдроме за-
рождается в  поясничных межпоз-
вонковых суставах и  ощущается 
в нижней части спины с иррадиа-
цией в  ягодицы, паховую область, 
нижнюю часть живота и  иногда 
мошонку. Пациенты описывают ее 
как диффузную и разлитую, указы-
вают ее локализацию, прикладывая 
к  больному месту ладонь, в  отли-
чие от  пациентов с  корешковыми 
синдромами, которые способны 
очертить границы пораженных де-
рматомов одним пальцем. Не  все 
межпозвонковые суставы поража-
ются в  равной степени, а  потому 
диагностическая оценка должна 
включать посегментное обследова-

ние с проверкой болевых ощущений 
при ротации, сгибании и разгибании 
поясничного отдела позвоночника.
При нейровизуализационном об-
следовании у пациентов могут об-
наруживаться различные аномалии 
развития: переходные позвонки, не-
полное заращение дужек позвонков 
(spina bifida), сращение позвонков 
(конкресценция) и узлы Шморля, ко-
торые не являются причиной боли.
Когда травматическая или дегене-
ративная нестабильность межпоз-
вонкового диска препятствует его 
нормальной функции в отношении 
сопротивления движению или амор-
тизации, то движения, вызванные 
сокращением мощной мускулату-
ры туловища, передаются межпоз-
вонковым суставам без смягчения 
и  контроля. Возникает типичная 
боль с источником в межпозвонко-
вых суставах. Если  гипермобиль-
ность диска и перенапряжение сус-
тавов сохраняются, то развивается 
спондилоартроз. 
Главная особенность структурно-
биомеханических изменений при 
бессимптомной дегенерации дисков 
в пожилом возрасте – дегидратация 
дисков с фиброзным анкилозом дви-
гательных сегментов. Кроме того, 
люди в  пожилом возрасте обычно 
менее физически активны, чем в мо-
лодости. Комфортная ригидность 
стареющего позвоночника в  пожи-
лом возрасте может, однако, быть все 
же нарушенной при случайной трав-
ме или перенапряжении позвоночни-
ка в бытовых условиях (работа в саду, 
неудобная мебель и др.), а также ис-
пользовании мануальной терапии 
или неправильно подобранных ком-
плексах физических упражнений.
С  возрастом происходит кальци-
фикация связок, что способствует 
еще большей фиксации двигатель-
ного сегмента. Морфологические 
изменения на  этой стадии могут 
быть весьма существенными, но по-
скольку они приводят к частичной 
стабилизации, то, как правило, 
не проявляются выраженными сим-
птомами. Речь идет о так называе-
мой комфорт ной ригидности старе-
ющего позвоночника. 
Таким образом, доброкачественность 
естественного течения дегенератив-
ных заболеваний позвоночника в по-
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жилом возрасте подтверждена много-
численными исследованиями и боль 
в спине при заболеваниях межпоз-
вонкового диска – «распространен-
ный, доброкачественный и самостоя-
тельно исчезающий симптом» [1]. 

Патогенетическое обоснование 
лечения
В основе дегенеративных изменений 
как в  межпозвонковом диске, так 
и в хряще межпозвонковых суставов 
лежит нарушение синтеза и дегра-
дации хондроцитов, компонентов 
внеклеточного матрикса и субхон-
дральной кости, аналогом которой 
в позвонке является замыкательная 
пластинка. К нарушению метаболиз-
ма могут привести воспалительные 
изменения в  диске, синовиальной 
оболочке сустава (синовит), связках 
(энтезит) и мышцах, обусловленные 
микроповреждениями коллагена 
фиброзного кольца диска и проник-
новением структур пульпозного 
ядра (не имеющего иннервации и по 
сути антигена) через поврежденные 
структуры фиброзного кольца к зад-
ней продольной связке с формиро-
ванием «асептического воспаления», 
высвобождению провоспалитель-
ных цитокинов и  развитию ноци-
цептивной боли. 
Выделение цитокинов, ферментов, 
продуктов распада матрикса при-
водит к  уменьшению содержания 
протеогликанов в  хряще, наруше-
нию архитектоники матрикса, по-
явлению микротрещин и надрывов 
хряща. Эти процессы могут усили-
ваться при прорастании в хрящ со-
судов микроциркуляторного русла. 
В норме сосуды в межпозвонковом 
диске и суставном хряще отсутству-
ют. В воспалительный процесс вов-
лекаются синовиальная оболочка 
и субхондральная кость.
Местное высвобождение провоспа-
лительных цитокинов,  гистамина 
и брадикинина обусловливает ноци-
цептивный характер острого боле-
вого синдрома, в лечении которого 
применяются нестероидные проти-
вовоспалительные препараты. В на-
стоящее время обращается внима-
ние на ограничение использования 
этих препаратов не только после пе-
ренесенного сердечно-сосудистого 
заболевания (инсульты, инфаркты), 

но и при имеющемся высоком сер-
дечно-сосудистом риске [3]. 
Следует подчеркнуть, что кроме про-
стагландинов провоспалительными 
цитокинами считаются интерлейки-
ны (ИЛ) 1-бета, 6, 8, фактор некроза 
опухоли альфа, оксид азота, реактив-
ные формы кислорода и лейкотрие-
ны. Повышенная продукция провос-
палительных цитокинов вызывает 
угнетение синтеза коллагена и про-
теогликанов и повреждение сустав-
ного хряща, также способствующих 
пролиферации синовиальных клеток. 
Продукты деградации хряща, стиму-
лируя выработку провоспалительных 
агентов, могут индуцировать ауто-
иммунный ответ организма. Кроме 
того, провоспалительные цитокины 
совместно с оксидом азота и реактив-
ными формами кислорода вызывают 
апоптоз как хондроцитов, так и эндо-
телиоцитов, активируя свертываю-
щую систему крови и приводя к обра-
зованию микротромбов в сосудистом 
русле. В связи с этим представляется 
целесообразным применение пре-
паратов, стимулирующих продук-
цию основных компонентов хряща 
(прежде всего протеогликанов) хон-
дроцитами и тем самым способству-
ющих замедлению дегенерации хря-
щевой ткани и  восстановлению ее 
структуры, – так называемых хонд-
ропротекторов. К этой группе отно-
сятся симптоматические препараты 
замедленного действия (Symptomatic 
Slow-Active Drug in  Osteoarthritis  – 
SYSADOA), структурно модифи-
цирующие хрящ. Представитель 
этой группы – оригинальный биотех-
нологический препарат Алфлутоп. 
В его состав входят глюкозаминогли-
каны (хондроитин-4-сульфат, хонд-
роитин-6-сульфат, дерматансульфат, 
кератансульфат), глюкуроновая кис-
лота, глицерофосфолипидные соеди-
нения, миоинозитолфосфаты, амино-
кислоты и соли Na, K, Ca, Mg, Cu, Fe, 
Mn, Zn.
Результаты недавно проведенных ис-
следований in vitro позволили уста-
новить, что Алфлутоп ингибировал 
высвобождение ИЛ-6 и ИЛ-8 в чело-
веческих хондроцитах, стимулиро-
ванных с помощью ИЛ-1-бета in vitro. 
Следует отметить, что Алфлутоп 
значительно снижал уровень вне-
клеточного фактора роста эндотелия 

сосудов (Vascular Endothelial Growth 
Factor – VEGF), что предполагает его 
роль в снижении активности VEGF-
опосредованных деструктивных 
процессов, влияющих на патологи-
ческий ангиогенез при остеоартрозе. 
Напротив, дексаметазон, оказываю-
щий мощное противовоспалитель-
ное действие, не продемонстрировал 
такого же сильного, как у препарата 
Алфлутоп, снижения высвобожде-
ния VEGF при стимуляции хонд-
роцитов с помощью форбол-12-ми-
ристат-13-ацетата и фактора некроза 
опухоли альфа [4]. 
Таким образом, многоплановая био-
логическая активность Алфлутопа 
на  молекулярном,  генетическом 
и клеточном уровнях, заключающая-
ся в стимулировании пролиферации 
хондроцитов, активации синтеза 
внеклеточного матрикса, ингибиро-
вании  гиалуронидазы и  факторов 
деструкции (VEGF), снижении окис-
лительного стресса, а также антици-
токиновая активность, реализую-
щаяся в снижении экспрессии генов 
ИЛ-6, 8 и 1-бета, способствуют как 
симптом-модифицирующему, так 
и  структурно-модифицирующему 
действию [4]. Экспериментальные 
данные были подтверждены в кли-
нических исследованиях эффектив-
ности этого препарата у пациентов 
с  остеоартрозом и  дегенеративно-
дистрофическими заболеваниями 
позвоночника. 
В двойном слепом плацебоконтро-
лируемом исследовании препарат 
назначался при вертеброгенной 
люмбоишиалгии на  фоне спонди-
лоартроза [2]. Сравнивалась эф-
фективность внутримышечного 
и паравертебрального способов вве-
дения Алфлутопа. Был сделан вывод 
о статистически значимом снижении 
интенсивности болевого синдро-
ма как при паравертебральном, так 
и  при внутримышечном введении 
препарата по сравнению с плацебо. 
При паравертебральном пути вве-
дения лечебный эффект проявлялся 
быстрее. Однако через три месяца 
преимущество в  эффективности 
паравертебрального введения утра-
тило достоверность. Таким образом, 
доставка Алфлутопа непосредствен-
но к зоне патологического процесса 
обеспечивает более быстрое наступ-
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Применение Алфлутопа при поясничном 
болевом синдроме:
 ■ при неполной ремиссии: внутримышечно 

по 1 мл в течение 20 дней;
 ■ при обострении: паравертебрально 

по 0,25 мл в четыре точки 
(суммарно 1 мл) на уровне двух 
смежных сегментов дважды в неделю 
три – пять раз с последующим 
переходом на внутримышечное 
введение по 1 мл в течение 10–20 дней
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ление эффекта, однако не имеет дол-
госрочных преимуществ по сравне-
нию с системным введением. Авторы 
обращают внимание на  большую 
эффективность препарата у пациен-
тов с клиническими признаками фа-
сеточного синдрома. Побочные эф-
фекты при применении Алфлутопа 
(болезненность в  месте инъек-
ции,  головная боль,  головокруже-
ние, общее недомогание) возникали 
не  чаще, чем при введении плаце-

бо, что свидетельствует о высокой 
безопасности препарата. На  осно-
вании проведенного исследования 
авторы рекомендуют применение 
Алфлутопа при поясничном боле-
вом синдроме по следующей схеме: 
 ■ при неполной ремиссии: внут-

римышечно по  1 мл в  течение 
20 дней;

 ■ при обострении: паравертеб-
рально по 0,25 мл в четыре точ-
ки (суммарно 1 мл) на  уровне 
двух смежных сегментов дваж-
ды в неделю три – пять раз с по-
следующим переходом на внут-
римышечное введение по  1 мл 
в течение 10–20 дней. 

Для предупреждения обострений 
повторные курсы лечения желатель-
но проводить два-три раза в год.
Имеется успешный клинический 
опыт курсового введения препарата 
в болевые точки, соответствующие 
энтезисам пораженных мышц, при 
плечевой периартропатии, эпикон-
дилитах, стилоидитах. Раствор 2 мл 
Алфлутопа с  0,25%-ным раство-
ром новокаина вводился в болевые 
точки, соответствующие анатоми-
ческому расположению энтезисов 
пораженных мышц. Процедуру 
проводили два раза в неделю, всего 

пять процедур за курс. Лечение 
Алфлутопом приводило к  умень-
шению боли, улучшению функцио-
нальных показателей и снижению 
дозы принимаемых нестероидных 
противовоспалительных препара-
тов [5].
С того момента, как боль становится 
более-менее терпимой, необходимо 
направить усилия на активизацию 
пациента и укрепление его мышеч-
ной системы, что позволит умень-
шить болевые ощущения. У каждого 
больного должна быть индивидуаль-
ная программа, разработанная его 
лечащим врачом с помощью физио-
терапевта в соответствии с возрастом 
и общим состоянием. Плавание  – 
почти идеальный метод снижения 
нагрузки на позвоночный столб и од-
новременного укрепления мышц.
Таким образом, имеющийся клини-
ческий опыт успешного и безопас-
ного использования Алфлутопа, ос-
нованный на его патогенетическом 
противовоспалительном, анальге-
тическом и  хондропротективном 
эффекте, позволяет рекомендовать 
препарат для комплексного лечения 
болевых спондилогенных болевых 
синдромов в  качестве стартового 
препарата из группы SYSADOA.  

Литература 

1. Кремер Ю. Заболевания межпозвонковых дисков. 2-е 
изд. М.: МЕДпресс-информ, 2015. 

2. Левин О.С. Как предупредить хронизацию боли в спи-
не: роль хондропротекторов  // Consilium Medicum. 
2015. Т. 17. № 2. C. 75–78.

3. Широков В.А. Выбор нестероидных противовоспали-
тельных препаратов в лечении болевого синдрома с по-

зиции кардиоваскулярной безопасности // РМЖ. 2015.  
Т. 23. № 12. С. 716–719. 

4. Olariu L., Pyatigorskaya N.V., Brindusa D. et al. In vitro chon-
dro-restitutive capacity of Alflutop® proved on chondrocytes 
cultures // Romania Biotechnological Letters. 2016. Vol. 22. 
№ 6. P. 12047–12053.

5. Хитров Н.А.  Локальная инъекционная тера-
пия поражений параартикулярных тканей  // Хи-
рургия. Журнал им. Н.И. Пирогова. 2017. №  11.  
С. 44–50.

Discopathy and Spondylosis: from Pathogenesis to Treatment    

V.A. Shirokov

Yekaterinburg Medical Research Center for Prophylaxis and Health Protection in Industrial Workers

Contact person: Vasily Afonasyevich Shirokov, vashirokov@gmail.com

The article presents data on the successful use of Alflutop in the treatment of pain syndromes of the spine 
and joints, based on experimental studies. Their results confirm that Alflutop stimulates the proliferation 
of chondrocytes, the activity of extracellular gene expression of pro-inflammatory cytokines, effecting 
in a symptom-modifying and structural-modifying effect of the drug.
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В рамках симпозиума, организованного при поддержке компании «Эгис», выступили ведущие российские 
специалисты в области неврологии. Были рассмотрены клинические проявления и возможности 
медикаментозной терапии оверлап-синдромов в общей медицинской практике, а также вопросы 
диагностики и лечения эмоциональных и поведенческих расстройств при деменции и паркинсонизме.

Эмоциональные 
и поведенческие расстройства 
при органических заболеваниях

Оверлап-синдромы в общей медицинской практике

V юбилейная Российская научно-практическая междисциплинарная 
конференция «Функциональные расстройства в общей медицинской практике»

Профессор кафедры нерв-
ных болезней Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, 

д .м.н .  Га лина Мих айловна 
ДЮКОВА рассмотрела особен-
ности диагностики и  лечения 
перекрестных синдромов, часто 
встречающихся в  клинической 
практике врачей различных спе-
циальностей. Для описания таких 
состояний используется термин 
«оверлап-синдром». Согласно 
современным представлениям, 
под оверлап-синдромами по-
нимают сочетание нескольких 
функциональных синдромов 
или функциональных синдро-
мов и органических заболеваний. 
Среди основных клинических 
проявлений функциональных 
расстройств: вегетативные (пер-
манентные и пароксизмальные), 

хронические болевые синдромы, 
мотивационные, функционально-
неврологические, эмоционально-
аффективные, поведенческие. 
Как и при коморбидных состоя-
ниях, функциональные синдро-
мы могут модифицировать кли-
нические проявления друг друга, 
кроме того, одно заболевание 
может обусловливать возникно-
вение другого.
В  клинической практике вра-
чей разных специальностей 
функцио нальные расстройства 
занимают одно из ведущих мест. 
В  гастроэнтерологии наиболее 
распространенными нарушени-
ями являются синдром раздра-
женного кишечника и диспепсия, 
в  гинекологии  – предменстру-
альный синдром, хронические 
тазовые боли, в  ревматологии  – 
фибромиалгии, кардиологии  – 
некардиальные боли в  грудной 
клетке, стоматологии  – атипич-
ные лицевые боли и др. В невро-
логии чаще остальных встреча-
ются головные боли напряжения, 
боли в  спине, функциональ-
ные головокружения, неврологи-
ческие синдромы. 
Существуют значительные рас-
хождения во взглядах на  тер-
минологию функциональных 

расстройств. В отечественной не-
врологии подобные расстройства 
чаще всего обозначают как «син-
дром вегетативной дистонии» или 
«астеноневротические реакции», 
в терапевтической практике при-
меняют термин «нейроциркуля-
торная дистония». Некоторые ав-
торы пользуются предложенным 
в 1960-е гг. термином «психовеге-
тативный синдром». В последнее 
время предлагается использо-
вать термин «функциональный» 
и  обозначать нарушения в  со-
матической сфере термином 
«функциональные соматические 
симптомы», а в неврологической – 
«функциональные неврологичес-
кие симптомы». 
Патогенез функциона льных 
расстройств рассматривает-
ся в  рамках биопсихосоциаль-
ной модели, согласно которой 
на  развитие функциональных 
симптомов оказывают влияние 
ряд факторов: провоцирующие 
(физические и/или психофизио-
логические события), предраспо-
лагающие (жизненные события, 
эмоциональные расстройства 
и личностные черты), опосреду-
ющие (ощущение реальности бо-
лезни и  ожидание последствий) 
и  поддерживающие (внимание, 

Профессор 
Г.М. Дюкова
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направленное на  себя). В  оцен-
ке состояния здоровья в  рамках 
биопсихосоциальной модели ве-
дущую роль играют психологи-
ческие факторы.
Основная характеристика функ-
циональных расстройств – их по-
лисистемность. Кроме того, для 
них типичны стрессирующий ха-
рактер симптомов, эмоциональ-
но-мотивационные расстрой-
ства, когнитивные искажения, 
расстройства поведения, реакция 
на  отвлечение, а  также личност-
ные особенности и  психогенные 
ситуации в  каждом конкретном 
случае. 
Как часто в  практике врача на-
блюдаются функциональные рас-
стройства? По  данным разных 
авторов, функциональные со-
матические симптомы в  20–25% 
случаев присутствуют на  пер-
вичном консультативном приеме 
и в 35% – у больных, находящих-
ся в стационаре1. В реальной не-
врологической практике жалобы 
на функциональные и психологи-
ческие симптомы занимают одно 
из первых мест2. 
Однако дифференциальная диаг-
ностика неврологических функ-
циональных нарушений нередко 
вызывает трудности, требует 
дорогостоящих обследований 
и приводит к назначению неадек-
ватной терапии. Это обусловле-
но недостаточной диагностикой 
эмоциональных и поведенческих 
расстройств, значением развития 
ятрогенного стресса, приводяще-
го к  депрессии и  утяжеляющего 
клинику имеющегося расстрой-
ства.
Необходимо у читывать, что 
речь идет об  оверлап-синд-
ромах, при которых лечение 
должно быть направлено не  на 
органическое заболевание, а  на 
те функциональные синдро-
мы, которые дезадаптиру ют 
больного и  нарушают качество 

жизни. Функциональные рас-
стройства могут встречаться 
в  двух отделах одной системы 
(желудочная диспепсия и  синд-
ром раздраженного кишечника) 
или в  двух-трех разных систе-
мах (интерстициальный цистит 
и  синдром раздраженного ки-
шечника, гипервентиляционный 
синдром и  функциональное  го-
ловокружение, астения и  фиб-
ромиалгия и  др.). Они могут 
также проявляться на  фоне 
текущего органического рас-
стройства (гипервентиляцион-
ный синдром при бронхиальной 
астме, психогенные припадки 
на фоне эпилепсии). Кроме того, 
функциональные оверлап-рас-
стройства диа гностиру ются 
на  фоне излеченного или ком-
пенсированного органического 
заболевания, например синдром 
раздраженного кишечника у па-
циентов с компенсированной бо-
лезнью Крона. Функциональное 
расстройство может развиться 
на  фоне предрасположенности, 
в  том числе  генетической, к ор-
ганическому заболеванию (функ-
циональные гиперкинезы у боль-
ных с генетическим риском хореи 
Гентинг тона , фу нк циона ль-
ное  головокружение у  больных 
с вестибулопатией).
По  словам профессора Г.М.  Дю-
ковой, оверлап-синдромы с соче-
танием функционально-органи-
ческих расстройств отличаются 
не  только феноменологическим 
сходством, но и высоким риском 
дезадаптации и  инвалидизации 
пациента, резистентностью к  те-
рапии. Такие состояния требуют 
множества дополнительных диаг-
ностических исследований и  за-
трат на лечение.
К  основным задачам терапии 
оверлап-синдромов относятся: 
 ■ купирование симптомов по тре-

бованию, пароксизмальных со-
стояний – транквилизаторы;

 ■ купирование тревоги, диссом-
нии  – транквилизаторы и  ма-
лые нейролептики;

 ■ купирование тревоги ожида-
ния повторного возникновения 
симптомов  – антидепрессан-
ты и  физиотерапия (дыхатель-
ная  гимнастика, вестибулярная 
реабилитация);

 ■ редукция агорафобических рас-
стройств и  ограничительного 
поведения  – антидепрессанты 
и психотерапия;

 ■ социальная реадаптация – пси-
хотерапевтические методы.

Существенную роль в терапии иг-
рает информирование пациента 
о сути заболевания, использование 
информационно-образователь-
ных программ, способствующих 
позитивному и  осмысленному 
участию больного в процессе ле-
чения.
Преимущества транквилизато-
ров  – быстрое наступление эф-
фекта, купирование тревоги, 
эмоциональных и  вегетативных 
симптомов. Кроме того, транк-
вилизаторы обладают дополни-
тельными свойствами, в  част-
но с ти миор ела ксиру ющим, 
антипароксизмальным, проти-
восудорожным, снотворным эф-
фектом. Недостатки этой группы 
препаратов хорошо известны  – 
физическая зависимость и  при-
выкание, отсутствие влияния 
на  депрессию, возможность  ги-
перседации, трудности отмены 
и риск развития когнитивных рас-
стройств. Тем не менее транквили-
заторы обладают несомненными 
достоинствами: они сразу ока-
зывают противотревожное и  ве-
гетостабилизирующее действие 
и  тем самым препятствуют фик-
сации и хронизации заболевания.
Среди транквилизаторов можно 
выделить препарат тофизопам 
(Грандаксин), эффективно купи-
рующий психовегетативные рас-
стройства, но  при этом не  име-

1 Hamilton J., Campos R., Creed F. Anxiety, depression and management of medically unexplained symptoms in medical clinics // J. R. Coll. 
Physicians Lond. 1996. Vol. 30. № 1. P. 18–20.
2 Stone J., Carson A., Duncan R. et al. Who is referred to neurology clinics? – The diagnoses made in 3781 new patients // Clin. Neurol. 
Neurosurg. 2010. Vol. 112. № 9. P. 747–751.
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ющий недостатков, присущих 
типичным бензодиазепинам. 
Грандаксин – анксиолитик без се-
дативно-гипнотического дейст-
вия, но  при этом обладает лег-
ким стимулирующим эффектом. 
Не будучи типичным транквили-
затором, тофизопам характеризу-
ется следующими уникальными 
свойствами: 
 ■ не вызывает развития физичес-

кой зависимости;
 ■ не обладает седативным и мио-

релаксирующим эффектом;
 ■ не ухудшает когнитивные функ-

ции (в  частности, не  снижает 
концентрацию внимания);

 ■ отличается низкой токсичнос-
тью, в  том числе не  оказывает 
кардиотоксического влияния.

При повторных назначениях пре-
парата не  наблюдается развитие 
толерантности к лечению, а также 
синдром отмены.
Проведено многоцентровое кон-
тролируемое исследование эф-
фективности лечения синдрома 
вегетативной дистонии с приме-
нением наряду со  стандартной 
неспецифической терапией 
транквилизатора Грандаксина3. 
В  исследовании приняли учас-
тие 220  пациентов с  синдромом 
вегетативной дистонии, которые 
были разделены на  две  группы: 
основную (n = 140) и  контроль-
ную (n = 80). Пациентам основ-
ной группы в дополнение к тра-
диционной терапии (сосудистой, 
метаболической, ноотропной 
и  др.) был назначен транкви-
лизатор Грандаксин. Пациенты 
контрольной  группы получали 
стандартное лечение сосудис-
то-метаболическими препарата-
ми без добавления Грандаксина. 
Длительность терапии и  прото-
кольного наблюдения – 28 дней. 
По  окончании терапевтической 
фазы программы оценивалась 

динамика состояния пациентов 
и  фиксировались побочные эф-
фекты лечения. Согласно полу-
ченным данным, 28-дневный курс 
терапии Грандаксином нормали-
зовал психовегетативный дис-
баланс, повысил активность, ка-
чество сна и жизни обследуемых. 
На  фоне терапии Грандаксином 
достоверно уменьшились трево-
га, депрессия, уровень вегетатив-
ной дисфункции, что было отме-
чено и  пациентами, и  врачами. 
В ходе наблюдения не подтверди-
лось предполагаемое психостиму-
лирующее действие Грандаксина. 
Положительное влияние на  ка-
чество ночного сна позволяет 
назначать Грандаксин пациентам, 
страдающим психовегетативны-
ми расстройствами в  сочетании 
с инсомническими нарушениями. 
Таким образом, введение в схему 
традиционной терапии больных 
с психовегетативными расстрой-
ствами препарата Грандаксин су-
щественно повысило эффектив-
ность лечения.
Базовыми препаратами в лечении 
функциональных расстройств 
являются антидепрессанты. К их 
преимуществам можно отнести 
широкий спектр действия (эмо-
ции, агрессия, хроническая боль, 
вегетативные симптомы, пищевое 
поведение, нарушения сна и т.д.), 
отсутствие привыкания и зависи-
мости, влияния на  когнитивные 
функции. Среди недостатков ан-
тидепрессантов  – отсроченный 
эффект действия и необходимость 
длительной курсовой терапии.
Необходимо подчеркнуть, что 
выраженные побочные эффекты 
у ряда антидепрессантов, в част-
ности трициклических, сущест-
венно снижают возможности 
их применения, особенно в  ам-
булаторной практике. Поэтому 
препаратами первого выбора 

в настоящее время признаны ан-
тидепрессанты из  группы селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина (флуоксетин, 
флувоксамин, сертралин, пароксе-
тин, циталопрам и эсциталопрам) 
и  обратного захвата серотонина 
и  норадреналина (венлафаксин, 
дулоксетин, милнаципран).
Каждый из  антидепрессантов 
имеет особенности, которые 
могут быть полезны при лече-
нии пациентов с теми или иными 
синдромами. Препараты группы 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и норад-
реналина оказывают доказанное 
противоболевое действие. Так, 
венлафаксин (Велаксин) обла-
дает уникальным механизмом 
действия в терапии хроническо-
го болевого синдрома различной 
локализации. Препарат влияет 
на  различные биохимические 
звенья систем, определяющих 
восприятие боли, а именно на се-
ротониновые, норадреналиновые 
и опиоидные рецепторы4. В ряде 
исследований показана эффек-
тивность венлафаксина при хро-
нической мигрени и  головной 
боли напряжения. На  фоне его 
приема значительно уменьшились 
интенсивность и  частота  голов-
ных болей, снизилось количество 
принимаемых обезболивающих 
препаратов, уменьшились ассо-
циированные с  головной болью 
симптомы и  нормализовалась 
функция антиноцицептивных 
систем5. 
В заключение профессор Г.М. Дю-
кова подчеркнула необходимость 
соблюдения правил назначения 
различных групп препаратов для 
лечения перекрестных синдромов 
с учетом их дополнительных кли-
нических эффектов, сроков при-
менения и индивидуальной чувст-
вительности больных.

3 Дюкова Г.М., Саксонова Е.В., Голубев В.Л. Грандаксин в неврологической практике (мультицентровое исследование) // Журнал 
неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2009. Т. 109. № 9. С. 44–48.
4 Bradley R.H., Barkin R.L., Jerome J. et al. Efficacy of venlafaxine for the long term treatment of chronic pain with associated major depressive 
disorder // Am. J. Ther. 2003. Vol. 10. № 5. P. 318–323.
5 Дюкова Г.М. Терапия хронической боли: оценка эффективности лечения (Велаксин) // Эффективная фармакотерапия. Неврология 
и психиатрия. 2010. № 2. С. 36–37.
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Деменция  – синдром, харак-
теризующийся приобре-
тенным, часто прогресси-

рующим снижением интеллекта, 
которое возникает в  результате 
органических поражений  голов-
ного мозга и приводит к наруше-
нию социальной адаптации па-
циента, делает его неспособным 
к  продолжению профессиональ-
ной деятельности и/или, ограни-
чивая возможности самообслу-
живания, нарушает его бытовую 
независимость.
По  словам заведующего кафед-
рой неврологии РМАНПО, д.м.н., 
профессора Олега Семеновича 
ЛЕВИНА, с  1996 по  2016  г.  при 
уменьшении общей численности 
населения количество пожилых 
людей в  нашей стране увеличи-
лось на  20 млн (с  16,3 до 20,8%). 
Увеличение продолжительности 
жизни обусловливает рост рас-
пространенности нарушений 
когнитивных функций, особенно 
часто развивающихся в пожилом 
возрасте. По данным российских 
эпидемиологических исследова-
ний, за 20 лет число пациентов 
с деменцией выросло на 500 тыс. 
человек. 
Во всех странах мира ведущей 
причиной деменции является 
болезнь Альцгеймера (25–40%), 
чуть реже  – сочетание болезни 
Альцгеймера с цереброваскуляр-
ными заболеваниями (15–25%), 
сосудистая патология (10–20%). 
При этом необходимо учитывать 
низкий уровень диагностики на-
рушений когнитивных функций 
в  нашей стране. Как правило, 
большинство пациентов с  бо-
лезнью Альцгеймера попадают 
в  специализированные невро-
логические центры с  диагнозом 
«сосудистая деменция». В то же 
время современные методы ле-
чения деменции способны зна-
чительно замедлить прогресси-
рование симптомов и облегчить 
жизнь пациентам и их родствен-
никам.

Нарушения поведения и эмоций при деменциях и их терапия 

Болезнь Альцгеймера – одно из тех 
заболеваний, когда установление 
диагноза не  вызывает затрудне-
ний. Заболевание характеризуется 
постепенным началом, прогресси-
рует от снижения памяти к нару-
шению речи, пространственной 
ориентации с последующим при-
соединением апраксии. Деменция 
с тельцами Леви сопровождается 
паркинсонизмом, галлюцинация-
ми, вегетативной недостаточнос-
тью.
Развитие деменции – длительный 
процесс, начинающийся за мно-
гие месяцы до того, как она ста-
новится очевидной. Клиническая 
картина деменции зависит от но-
зологической формы, лежащей 
в ее основе, и прежде всего пред-
ставляет собой сочетание симп-
томов,  главный из  которых  – 
когнитивный дефицит. Анализ 
особенностей когнитивных рас-
стройств играет важную роль 
в установлении точного нозоло-
гического диагноза. 
Функциональные нарушения ха-
рактеризуются снижением адап-
тации в  повседневной жизни, 
утратой независимости и  само-
стоятельности. Наряду с  когни-
тивными для деменции типич-
ны аффективные, поведенческие 
и личностные расстройства, ко-
торые в решающей степени опре-
деляют тяжесть состояния боль-
ного. Поведенческие нарушения 
проявляются болезненным из-
менением поведения, которое 
доставляет беспокойство самому 
пациенту или окружающим его 
лицам. По  мере прогрессирова-
ния деменции каждый из указан-
ных симптомов может вносить 
вклад в  инвалидизацию паци-
ента. На первом этапе развития 
деменции преобладают когни-
тивные нарушения. Для того 
чтобы не пропустить развиваю-
щуюся деменцию, необходимо 
проводить скрининговые нейро-
психологические исследования. 
На  второй стадии (умеренной 

деменции) начинают домини-
ровать функциональные нару-
шения, которые в  большинстве 
случаев становятся причиной 
обращения к специалисту родс-
твенников больного. На  стадии 
тяжелой деменции превалируют 
нейропсихиатрические симпто-
мы (аффективные и поведенчес-
кие). Среди них  – расстройства 
в  эмоционально-аффективной 
и  поведенческой сфере (апатия, 
депрессия, тревога, эмоцио-
нальная лабильность, раздражи-
тельность, расторможенность, 
маниакальные состояния, агрес-
сия), нарушения мышления или 
восприятия.
Спектр нейропсихиатрических 
нарушений при деменции нарас-
тает по  мере прогрессирования 
заболевания. По  данным лите-
ратуры, аффективные и  пове-
денческие расстройства наблю-
даются на том или другом этапе 
деменции у большинства пациен-
тов. Эти симптомы играют реша-
ющую роль в снижении качества 
жизни больных и их окружения, 
а также в повышении стоимости 
лечения.
Одним из частых вариантов ней-
ропсихиатрических расстройств 
на  поздних стадиях деменции 
является апатия. Чуть менее рас-
пространены возбуждение, аг-
рессивность, нарушения сна, тре-
вога,  галлюцинации. Депрессия 
при некоторых формах деменции 
(деменции с  тельцами Леви, со-
судистой деменции) возникает 
у  половины пациентов. Именно 

Сателлитный симпозиум компании «Эгис»

Профессор 
О.С. Левин
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депрессия обусловливает перио-
ды резкого ухудшения состояния 
больного, которые отрицательно 
сказываются на качестве терапии 
заболевания. 
Ключевую роль в раннем разви-
тии тревожных расстройств у па-
циентов с развивающейся демен-
цией играет такая подкорковая 
мозговая структура, как минда-
лина. Миндалина – часть лимби-
ческой системы  – обрабатывает 
всю информацию, поступающую 
из внешней и внутренней среды, 
мгновенно интерпретирует ее, ге-
нерируя либо тревогу, либо при-
ятные эмоции. С  нарушением 
функционирования нейромедиа-
торных систем, контролирующих 
работу миндалины, связано раз-
витие тревожных расстройств, 
которые сопровождают целый 
ряд патологических состояний, 
в том числе нейропсихиатричес-
ких синдромов, таких как бо-
лезнь Альцгеймера и  деменция 
с  тельцами Леви. Повышенная 
тревожность  – первое эмоцио-
нальное расстройство, на которое 
жалуются пожилые пациенты. 
Постепенно тревога превращает-
ся в  тревожную депрессию, ко-
торая в свою очередь становится 
апатией, трудно поддающейся 
лечению. Тревога, депрессия 
и  апатия образуют сложный 
эмоциональный комплекс, ко-
торый, прогрессируя, ухудшает 
состояние больного. Это связано 
с вовлечением в патологический 
процесс новых структур мозга 
по мере развития деменции. 
На сегодняшний день основой ле-
чения деменции остается базисная 
терапия. К задачам базисной тера-
пии деменции относятся предуп-
реждение дальнейшего поврежде-
ния мозга, усиление и длительная 
стабилизация когнитивных функ-
ций. Кроме того, лечение демен-
ции подразумевает коррекцию 
аффективных и  поведенческих 
нарушений, сердечно-сосудистых, 
эндокринных и  иных сопутству-
ющих заболеваний, проведение 
социально-психологической реа-
билитации.

В лечении деменции активно ис-
пользуются и лекарственные, и не-
медикаментозные методы. 
Нейролептики при деменции спо-
собны облегчать невротические 
и  психопатические состояния 
больного, но могут усиливать ког-
нитивные нарушения, повышать 
риск развития инсульта, наруше-
ний сердечного риска, падений, 
смерти, а также вызывать экстра-
пирамидные осложнения. В боль-
шинстве развитых стран в  по-
следние годы наметилась твердая 
тенденция существенного умень-
шения назначения нейролептиков 
у пожилых людей, что сопряжено 
с более высокой выживаемостью. 
Среди препаратов, усиливающих 
когнитивные функции, выделяют 
четыре группы:
 ■ средства, действующие на ней-

ромедиаторные системы (ин-
гибиторы холинэстеразы, бло-
катор NMDA-глутаматных 
рецепторов);

 ■ средства нейрометаболического 
действия (пирацетам, Мекси-
дол, пиритинол);

 ■ средства нейротрофического дей -
ствия (Церебролизин);

 ■ средства с  вазоактивным дей-
ствием (винпоцетин, ницерго-
лин).

При болезни Альцгеймера и  де-
менции с  тельцами Леви в  ка-
честве базисной терапии следу-
ет рассматривать применение 
двух групп препаратов, действу-
ющих на нейромедиаторные сис-
темы: холиномиметик (ингибитор 
холинэстеразы и предшественник 
ацетилхолина) и блокатор NMDA-
глутаматных рецепторов (меман-
тин). Ингибиторы холинэстеразы 
улучшают когнитивные функции, 
уменьшают степень функцио-
нальных нарушений и выражен-
ность аффективных расстройств, 
в частности апатии, а также пси-
хотических нарушений, повышая 
качество жизни больного и сни-
жая потребность в постороннем 
уходе. Ингибиторы холинэстера-
зы можно назначать в  комбина-
ции, в  частности с  мемантином. 
Добавление к ингибитору холин-

эстеразы донепезилу мемантина 
и  переход на  комбинированную 
базисную терапию позволяют 
увеличить эффективность тера-
пии в долгосрочной перспективе, 
выполняя задачи по  коррекции 
поведения, улучшению когни-
тивного статуса больных с  де-
менцией. 
Для лечения тревожных нару-
шений у  больных с  деменциями 
применяют бензодиазепины и ан-
тидепрессанты. Наряду с  этим 
эффективным средством счита-
ется небензодиазепиновый анк-
сиолитик буспирон (Спитомин). 
По анксиолитической активности 
буспирон примерно равен бен-
зодиазепинам. Отличительная 
особенность буспирона – способ-
ность воздействовать как на пре-
синаптические, так и  на пост-
синаптические серотониновые 
рецепторы. Спитомин выступает 
в  роли серотонинового стабили-
затора, позволяя тем самым кон-
тролировать тревожный эффект. 
Его противотревожное действие 
не связано с влиянием на бензоди-
азепиновые рецепторы. Благодаря 
тому что препарат селективно бло-
кирует пресинаптические дофа-
миновые рецепторы и  повышает 
скорость возбуждения дофами-
новых нейронов среднего мозга, 
он имеет целый ряд дополнитель-
ных свойств. Спитомин не вызы-
вает лекарственной зависимости, 
когнитивных и  психомоторных 
нарушений, выраженного седа-
тивного и миорелаксирующего эф-
фекта. Таким образом, буспирон 
(Спитомин)  – нейромодулирую-
щий анксиолитик нового класса 
без седации и привыкания, пред-
назначенный для курсового лече-
ния тревожных и  депрессивных 
расстройств у  больных любого 
возраста, прежде всего у пожилых 
пациентов. Он не  вызывает по-
бочных эффектов, свойственных 
бензодиазепинам (повышенный 
риск  падений, переломов шейки 
бедра, костей таза). Спитомин 
также может назначаться при 
паническом расстройстве, синд-
роме вегетативной дисфункции, 
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алкогольном абстинентном син-
дроме, в  качестве вспомогатель-
ного средства при депрессии, 
предменструальном синдроме, 

Болезнь Паркинсона (БП) – 
одно из  самых частых 
неврологическ и х забо-

леваний и  одна из  основных 
причин инвалидизации лиц 
среднего и  пожилого возраста. 
Ассистент кафедры нервных 
болезней Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова, к.м.н. Анастасия 
Васильевна ОБУХОВА охарак-
теризовала особенности ней-
ропсихиатрических симптомов 
у пациентов с БП. 
БП  – хроническое прогресси-
рующее заболевание нервной 
системы, впервые описанное 
двести лет назад Джеймсом 
Паркинсоном. Несмотря на  по-
ложительные отзывы на  его 
работу, многие  годы эта тема 
не  разрабатывалась медицин-
ской общественностью. Спустя 
более полувека Жан-Мартен 
Шарко внес большой вклад 
в уточнение клинической фено-
менологии, разработку вопросов 
диагностики и лечения паркин-
сонизма. Ему принадлежит за-
слуга выделения брадикинезии 
как кардинального и  самосто-
ятельного симптома паркин-
сонизма, отличного от  мышеч-
ной ригидности. Он детально 
описал клинический спектр БП 
и  в частности дифференциро-
вал дрожательную и акинетико-
ригидную форму заболевания. 
Шарко впервые обратил внима-
ние на ряд недвигательных (не-
моторных) проявлений болез-
ни Паркинсона: утомляемость, 
боли, крампи, вегетативные 

мозжечковой атаксии. Кроме того, 
по данным исследований, буспирон 
улучшает сексуальную функцию 
у  56–59% пациентов обоего пола 

с  сексуальными расстройствами, 
возникшими на  фоне приема се-
лективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина6. 

Эмоциональные и поведенческие расстройства при паркинсонизме

расстройства. Однако только 
с  1970-х  гг. как в  нашей стра-
не, так и  за рубежом начинает 
расти интерес к  немоторным 
симптомам БП. При этом по-
ниманию механизмов развития 
и роли немоторных проявлений 
в структуре БП снова придается 
ключевое значение. По  данным 
Сиднейского многоцентрового 
исследования, включавшего на-
блюдение за пациентами с  БП 
в  течение 15–20 лет, немотор-
ные симптомы, обычно резис-
тентные к  леводопе, инвалиди-
зировали пациентов в  большей 
степени, чем основные двига-
тельные проявления заболева-
ния7. Для выявления и  оценки 
вы ра жен нос т и немо торн ы х 
симптомов стали использовать-
ся специальные шкалы, разра-
ботанные Европейской ассо-
циацией по  борьбе с  болезнью 
Паркинсона: опросник НМС 
(Non-Motor Symptoms Survey  – 
NMSS) и анкета НМС (PD NMS 
Questionnaire)8. 
Известно, что ядро клинической 
картины БП составляют двига-
тельные нарушения в  виде  ги-
покинезии, мышечной ригид-
ности и тремора покоя. По мере 
прогрессирования заболевания 
развиваются постуральные на-
рушения. Немоторные симпто-
мы (вегетативные, когнитивные, 
эмоциональные, сенсорные, на-
рушения сна и  бодрствования) 
нередко предшествуют разви-
тию двигательного дефицита, 
в значительной степени снижая 

качество жизни больного и  его 
близких.
Существует условная классифи-
кация немоторных расстройств 
при БП по  времени развития  – 
до двигательных нарушений 
(расстройства обоняния, запо-
ры) и на фоне двигательных рас-
стройств. Другая классификация 
систематизирует немоторные 
симптомы по  нейромедиатор-
ному дефициту: дофаминерги-
ческие и  недофаминергические 
(холинергические, серотонинер-
гические, норадренергические 
и смешанные).
Отдельные немоторные рас-
стройства при БП связаны с дли-
тельной дофаминергической 
терапией (немоторные флуктуа-
ции, специфические поведенчес-
кие симптомы).
Клиническое разнообразие, вы-
сокая частота, значимое вли-
яние на  качество жизни паци-
ентов и  их близких выделяют 
нервно-психические нарушения 
среди спектра всех немотор-
ных симптомов БП. К  таким 
расстройствам можно отнести 

6 Landén M., Eriksson E., Agren H., Fahlén T. Effect of buspirone on sexual dysfunction in depressed patients treated with selective serotonin 
reuptake inhibitors // J. Clin. Psychopharmacol. 1999. Vol. 19. № 3. P. 268–271.
7 Hely M.A., Morris J.G., Reid W.G., Trafficante R. Sydney Multicenter Study of Parkinson’s disease: non-L-dopa-responsive problems dominate 
at 15 years // Mov. Disord. 2005. Vol. 20. № 2. P. 190–199.
8 Chaudhuri K.R., Healy D.G., Schapira A.H. Non-motor symptoms of Parkinson’s disease: diagnosis and management // Lancet Neurol. 2006. 
Vol. 5. № 3. P. 235–245.

Сателлитный симпозиум компании «Эгис»

К.м.н. 
А.В. Обухова
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9 Rektorova I., Balaz M., Svatova J. et al. Effects of ropinirole on nonmotor symptoms of Parkinson disease: a prospective multicenter study // 
Clin. Neuropharmacol. 2008. Vol. 31. № 5. P. 261–266.

эмоционально-аффективные, 
когнитивные, поведенческие, 
психотические расстройства. 
Среди эмоционально-аффектив-
ных расстройств у  пациентов 
с БП наиболее часто встречается 
депрессия. Трудность выявле-
ния депрессии при БП заклю-
чается во внешней схожести 
некоторых проявлений паркин-
сонизма и депрессии, например 
замедленность движений, нару-
шения сна, снижение веса, быс-
трая утомляемость, гипомимия.
При нейродегенеративных про-
цессах, в частности при БП, де-
прессия встречается  гораздо 
чаще, чем в популяции. Причем 
нередко  – в  30% случаев  – она 
может наблюдаться в дебюте БП, 
до проявления моторных при-
знаков. Депрессия является пре-
диктором более быстрого про-
грессирования с  более ранним 
развитием когнитивных, веге-
тативных и других немоторных 
нарушений. Кроме того, пациен-
ты, страдающие депрессивным 
синдромом, демонстрируют низ-
кую приверженность к терапии. 
У  пациентов с  БП встречается 
в  основном депрессия легкой 
или умеренной степени. К веду-
щим симптомам депрессии при 
БП относятся адинамия (сниже-
ние двигательной активности), 
абулия (отсутствие мотивации 
к  любым видам деятельности), 
астения (отсутствие силы, утом-
ляемость), ангедония (потеря 
способности радоваться) и апа-
тия (эмоциональная холодность, 
потеря инициативности, инте-
реса к  коммуникабельности). 
При этом апатия может сущес-
твовать как самостоятельный 
симптом, не обязательно в рам-
ках депрессии. 
Среди причин развития депрес-
сии при БП выделяют биоло-
гические и  психологические. 
К биологическим причинам де-
прессии относят биохимические 
изменения в  мозге, предраспо-

ложенность (наследственность, 
депрессивные эпизоды до болез-
ни), нарушение нейрональной 
пластичности. К  психологичес-
ким – психологическую реакцию 
на заболевание, нарастание ин-
валидизации, изменение соци-
ального и  профессионального 
статуса.
Выделяют несколько вариантов 
депрессии при БП. Премоторная 
депрессия манифестирует до по-
явления моторных симптомов 
БП. На  ранних стадиях заболе-
вания развивается реактивная 
депрессия, характеризующаяся 
тревогой, инсомнией, ангедо-
нией. На  более продвинутых 
стадиях БП возникает дегенера-
тивная депрессия, когда тревога 
сменяется апатией, появляются 
когнитивные нарушения.
В  настоящее время наиболее 
разработано симптоматическое 
лечение БП. Одной из  основ-
ных групп препаратов, оказыва-
ющих влияние на дофаминерги-
ческие системы головного мозга, 
являются препараты леводо-
пы – метаболического предшес-
твенника дофамина. Депрессия, 
связанная с  моторными флук-
туациями, развивается на позд-
них стадиях на фоне длительной 
терапии дофаминовыми препа-
ратами. Депрессия в  периоды 
выключения возникает в конце 
действия разовой дозы лево-
допы, обычно на  развернутых 
стадиях болезни. Эта форма де-
прессии не  требует назначения 
антидепрессантов. 
Лечение депрессии при БП со-
стоит в коррекции противопар-
кинсонической терапии, добав-
лении агонистов дофаминовых 
рецепторов, которые обладают 
рядом преимуществ. С  одной 
стороны, они увеличивают пе-
риод включения и  укорачивают 
период выключения, тем самым 
оказывая антидепрессивный эф-
фект. С  другой  – стимулируют 
мезолимбические D3-рецепторы, 

также оказывающие антидепрес-
сивный эффект. Согласно резуль-
татам исследования с  участием 
пациентов с БП, глубокой депрес-
сией и моторными осложнения-
ми (флуктуацией и дискинезией), 
на  протяжении трех из  шести 
месяцев достоверно снижались 
уровни тревоги и  депрессии 
при приеме пролонгированного 
препарата агонистов дофами-
новых рецепторов ропинирола9. 
Помимо коррекции противопар-
кинсонической терапии лечение 
депрессии при БП подразумевает 
назначение ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина/норад-
реналина. В отсутствие эффекта 
в  течение первых трех недель 
дозу антидепрессанта увеличи-
вают. Если результат по-пре-
жнему отсутствует, ингибиторы 
обратного захвата серотонина/
норадреналина заменяют на три-
циклические антидепрессанты, 
которые, однако, нежелательно 
назначать пожилым пациентам 
в  силу развития побочных эф-
фектов. Поддерживающая те-
рапия должна продолжаться 
не менее шести месяцев. 
Тревога часто наблюдается у па-
циентов с БП и в рамках депрес-
сии, и  как независимое состоя-
ние. Тревожные расстройства 
отличаются клиническим раз-
нообразием проявлений (общая 
тревожность, фобии, панические 
атаки, обсессивно-компульсив-
ные расстройства и др.). Лечение 
тревоги при БП в первую очередь 
включает оптимизацию проти-
вопаркинсонической терапии, 
а  также психотерапевтические 
мероприятия, применение се-
лективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина, корот-
ких курсов бензодиазепинов, 
анксиолитиков других  групп. 
Например, нейромодулирую-
щий анксиолитик нового класса 
буспирон (Спитомин) оказы-
вает анксиолитическое и  анти-
депрессивное действие и может 
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предназначаться для курсового 
лечения тревожных и  депрес-
сивных расстройств при БП. 
Далее А.В. Обухова рассказала 
о  редких поведенческих рас-
стройствах – импульсивно-ком-
пульсивных расстройствах. Они 
возникают на  фоне длитель-
ной противопаркинсонической 
дофаминергической терапии 
и оказывают значительное вли-
яние на  качество жизни и  пов-
седневную активность, ухудша-
ют межличностные отношения 
и увеличивают нагрузку на родс-
твенников и ухаживающих лиц. 
Импульсивно-компульсивные 
расстройства характеризуются 
неспособностью противостоять 
искушению, побуждению или 
импульсу, они пагубны для па-
циента и  окружающих. К  ним 
относятся игромания, компуль-
сивный шопинг,  гиперсексу-

альность и  компульсивное пе-
реедание. Выделяют также ряд 
ассоциированных поведенчес-
ких расстройств (дофаминовый 
дизрег уляционный синдром 
и  пандинг). Факторами риска 
развития имп ульсивно-ком-
пульсивных расстройств могут 
быть нозогенные, связанные 
с болезнью: ранний дебют забо-
левания, когнитивные и аффек-
тивные расстройства, а  также 
мед и к а мен т озн ые ф а к т оры 
(прием агонистов дофаминовых 
рецепторов, высокие дозы дофа-
минергических препаратов). 
Импульсивно-компульсивные 
расстройства ассоциируются 
с  другими нервно-психически-
ми расстройствами: апатией, 
депрессией, тревогой, нару-
шениями сна, алекситимией, 
нарушением поведения в  фазе 
быстрого сна. Коррекция кли-

Буспирон  – небензодиазе-
пиновый анксиолитик, ко-
торый выступает в  роли 

серотонинового стабилизатора, 
позволяя тем самым контро-
лировать тревогу, не  вызывая 
лекарственной зависимости, 
когнитивных и  психомоторных 
нарушений, не  оказывая вы-
раженного седативного и  ми-
орелаксирующего дейс твия. 
Препарат Спитомин («Эгис», 
Венгрия)  – анксиолитическое 
средство, механизм действия 
которого связан с  влиянием 
действующего вещества  – бус-
пирона на серотонинергическую 
и  дофаминергическую системы. 
Спитомин не уступает бензоди-
азепинам или превосходит их 
по анксиолитической активности 
при курсовой терапии, усиливает 
антидепрессивное и  уменьшает 
побочное действие селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина. Подобные качества 
препарата Спитомин предопре-
делили широкое использование 
его в неврологической практике. 

Заключение

Препарат назначается пациен-
там для лечения генерализован-
ных тревожных и  панических 
расстройств, синдрома вегета-
тивной дисфункции, в  качест-
ве вспомогательной терапии 
при алкогольном абстинентном 
синдроме и  депрессивных рас-
стройствах.
Грандаксин («Эгис», Венгрия)  – 
б енз одиа з епиновый т ра нк -
вилизатор с  доказанной эф-
ф ек тивно с тью.  Атипи чный 
бензодиазепин Грандаксин (то-
физопам) обладает выражен-
ным вегетостабилизирующим 
эффектом. Введение в  схему 
традиционной терапии больных 
с психовегетативными расстрой-
ствами препарата Грандаксин 
може т с у ще с тв енно повы -
сить эффективность лечения. 
Доказано значимое снижение 
выраженности эмоциональных 
расстройств с  одновременной 
в еге т ативной с т абилиз аци-
ей и  улучшением качества сна 
в комплексном лечении больных 
с психовегетативными расстрой-

ствами. Грандаксин не  наруша-
ет выполнение психомоторной 
и интеллектуальной деятельнос-
ти. На фоне приема Грандаксина 
отсутствуют поведенческая ток-
сичность и гиперседация, привы-
кание и зависимость, феномены 
отмены и «отдачи». Безопасность 
препарата и хорошая переноси-
мость позволяют рекомендовать 
его в  качестве базовой состав-
ляющей схемы лечения значи-
тельной части неврологических 
больных. Грандаксин применяют 
для лечения неврозов и неврозо-
подобных состояний, реактив-
ной депрессии с умеренно выра-
женными психопатологическими 
симптомами, расстройств пси-
хической адаптации (посттрав-
матическое стрессовое рас-
стройство), климактерического 
синдрома и синдрома предменс-
труального напряжения, карди-
алгии, синдрома алкогольной аб-
стиненции, а  также миастении, 
миопатии, неврогенных мышеч-
ных атрофий и других патологи-
ческих состояний.  

нически значимых импульсив-
но-компульсивных расстройств 
заключается в  использовании 
селективных ингибиторов об-
ратного за хвата серотонина 
(флувоксамин, пароксетин, сер-
тралин, эсциталопрам, флуоксе-
тин), нормотимиков (вальпро-
аты, топирамат, карбамазепин, 
ламотриджин, соли лития), ати-
пичных нейролептиков (кве-
тиапин, клозапин). Показаны 
транскраниальная магнитная 
стимуляция и когнитивно-пове-
денческая терапия. 
Подводя итог, А.В. Обу хова 
отметила, что своевременное 
выявление и эффективная кор-
рекция эмоциональных и пове-
денческих расстройств при БП 
позволяют отсрочить прогрес-
сирование заболевания, повы-
сить уровень качества жизни 
больных и их близких. 
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22–24 ноября 2017 г. в Москве состоялось главное ежегодное мероприятие Российского научного медицинского 
общества терапевтов – XII Национальный конгресс терапевтов, посвященный 120-летию со дня рождения 
выдающегося врача и ученого В.Х. Василенко. Программа конгресса включала различные тематические секции, 
образовательные лекции для терапевтов и врачей поликлинического звена. В рамках конгресса состоялся 
форум «Амбулаторный прием», в котором приняли участие ведущие российские ученые. Их выступления были 
посвящены широкому спектру вопросов диагностики, профилактики и лечения внутренних болезней. 

Дело, которому ты служишь!

Психосоматические заболевания: 
пределы компетентности терапевта поликлиник

XII Национальный конгресс терапевтов

Профессор, д.м.н., заведу-
ющий кафедрой терапии, 
клинической фармаколо-

гии и  скорой медицинской помо-
щи МГМСУ им. А.И. Евдокимова 
Аркадий Львович ВЕРТКИН рас-
смотрел актуальные вопросы диаг-
ностики и  лечения психосомати-
ческих заболеваний у амбулаторных 
больных. Он отметил сложность 
диагностики и дифференциальной 
диагностики психосоматических 
расстройств на этапе первичной по-
мощи. Один из распространенных 
диагнозов, которые ставит терапевт 
в реальной клинической практике, – 
«соматоформная дисфункция веге-
тативной нервной системы». При 
этом симптомы у пациентов обычно 
бывают двух типов, ни один из ко-
торых не указывает на нарушение 
конкретного органа или системы. 
Первый тип: жалобы, основанные 
на  объективных признаках веге-

тативного раздражения, таких как 
сердцебиение, потливость, покрас-
нение, тремор и  выражение стра-
ха и  беспокойства относительно 
возможного нарушения здоровья. 
Ко  второму типу относят субъек-
тивные жалобы неспецифического 
или изменчивого характера: быст-
ротечные боли по всему телу, ощу-
щение жара, тяжести, усталости, 
вздутия живота, которые пациенты 
соотносят с  каким-либо органом 
или системой органов. 
Другие частые жалобы связаны с не-
врастенией. Выделяют два основ-
ных типа расстройства, в значитель-
ной степени перекрывающих друг 
друга. При первом типе больные 
жалуются на повышенную утомля-
емость после умственной нагрузки, 
с  которой часто связано некото-
рое снижение производственных 
показателей или продуктивности 
в  повседневных делах, возникно-
вение рассеянности, ослабления 
памяти, невозможности сосредо-
точиться и неэффективности умс-
твенной деятельности. Второй тип 
характеризуется ощущением фи-
зической слабости и изнеможения 
даже после минимальной нагрузки, 
сопровождаемых ощущением мы-
шечных болей и невозможностью 
расслабиться. Общие симптомы 
для данных расстройств – голово-

кружение, напряженная  головная 
боль и ощущение общей нестабиль-
ности, беспокойство по поводу сни-
жения умственных и  физических 
способностей, раздражительность, 
утрата способности радоваться 
и  незначительно выраженная де-
прессия и  тревога. Сон часто на-
рушен в начальной и средней фазе, 
но может отмечаться и выраженная 
сонливость.
Таким образом, в  практике тера-
певта наиболее часто встречаются 
невротические симптомы, связан-
ные со  стрессом, соматоформные 
расстройства, а также расстройства 
вегетативной нервной системы 
(климактерический синдром, пред-
менструальный синдром, карди-
алгия, алкогольный абстинентный 
синдром). При этом широкий круг 
соматических, в  частности карди-
ологических, жалоб и  симптомов 
имеют психическую составляющую 
и  могут быть выражением психи-
ческих, а не соматических болезней. 
Так, по данным литературы, частота 
такой ситуации при ишемической 
болезни сердца составляет 14–47%1, 2. 
Для тревожных расстройств пси-
хологического характера типичны 
тревожность, общее возбуждение, 
проблемы с расслаблением, нервоз-
ность, отсутствие концентрации, 
проблемы с памятью, сном, нехват-

1 Burg M.M., Abrams D. Depression in chronic medical illness: the case of coronary heart disease // J. Clin. Psychol. 2001. Vol. 57. № 11. P. 1323–1337. 
2 Valkamo M., Hintikka J., Niskanen L. et al. Depression and associated factors in coronary heart disease // Scand. Cardiovasc. J. 2001. Vol. 35. 
№ 4. P. 259–263. 

Профессор 
А.Л. Верткин
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ка энергии, страхи и фобии. Среди 
соматических признаков тревож-
ных расстройств  – тахикардия, 
увеличение потливости ладоней, 
боли в груди, тошнота, диарея, боль 
в  животе, сухость во рту,  голово-
кружение, мышечный тремор, боль 
и  скованность в  мышцах, частое 
мочеиспускание, снижение либидо, 
импотенция. У всех пациентов при-
сутствуют соматические симптомы. 
Однако диагноз «невротические 
(тревожные) расстройства» ста-
вится, если симптомы наблюдают-
ся на протяжении минимум шести 
месяцев. Тревожные расстройства 
имеют высокую коморбидность 
с депрессией, а также усугубляют со-
стояние пациента при гипертензии, 
сердечной аритмии и др. Кроме того, 
они увеличивают показатели смерт-
ности от перечисленных симптомов 
через нейроэндокринные и нейро-
иммунные процессы или путем пря-
мой нервной стимуляции.
Для того чтобы говорить об адекват-
ных методах борьбы с повышенной 
тревожностью, важно выработать 
специальный подход для определе-
ния такого состояния и оценки его 
уровня. Сегодня существует мно-
жество диагностических методик, 
которые способны выявить уровень 
тревожности. В  связи с  высокой 
частотой обращений за медицин-
ской помощью пациентов с  пси-
хосоматическими нарушениями 
в кабинете врача-терапевта должна 
присутствовать специальная шкала 
оценки уровня тревоги. Если тест 
показал высокий уровень личност-
ной тревожности, больного необхо-
димо направить на  консультацию 
к психиатру.
К числу наиболее частых форм веге-
тативных расстройств относят веге-
тативные кризы. Это пароксизмаль-
ные состояния, сопровождающиеся 
тревогой, страхом смерти, кардиал-
гией, учащенным сердцебиением, 
чувством нехватки воздуха. Такие 
пациенты нередко госпитализиру-
ются в кардиологические отделения 
с ошибочным диагнозом «стенокар-
дия напряжения». 
На  сегодняшний день в  практике 
встречается такое состояние пси-

хического дискомфорта, как ког-
нитивный диссонанс, вызванный 
столкновением в  сознании конф-
ликтующих представлений: идей, 
верований, ценностей или эмоцио-
нальных реакций. К этому опреде-
лению относится и  появившийся 
после бомбардировки Хиросимы 
«синдром Изерли»  – комплекс 
личной ответственности за мас-
совое убийство людей, названный 
по  имени американского пилота 
ВВС США Клода Изерли, который 
участвовал в разведывательном по-
лете перед сбросом ядерной бомбы.
Известен механизм снижения 
когнитивных функций. С  возрас-
том изменяются функциональные 
свойства нейронов, что приводит 
к уменьшению нейрональной плас-
тичности  – способности нейро-
нов головного мозга под влиянием 
меняющихся условий окружающей 
среды формировать новые дендри-
ты и  синапсы, изменять свойст-
ва нейрональной мембраны. Это 
приводит, в  частности, к  ишемии 
и ухудшению способности головно-
го мозга восстанавливать утрачен-
ные функции. 
Ведущую роль в  формировании 
когнитивной недостаточности иг-
рает поражение глубинных отделов 
белого вещества  головного мозга 
и базальных ганглиев, в результате 
нарушается связь лобных долей го-
ловного мозга и  подкорковых 
структур (феномен разобщения). 
Механизм формирования разо-
бщения связывается в первую оче-
редь с артериальной гипертензией. 
Хроническая неконтролируемая 
артериальная гипертензия влечет за 
собой вторичные изменения сосу-
дистой стенки – липогиалиноз, ко-
торый затрагивает преимуществен-
но сосуды микроциркуляторного 
русла. Развивающийся вследствие 
этого артериолосклероз становит-
ся причиной изменения физиоло-
гической реактивности сосудов. 
В этих условиях снижение кровяно-
го давления в результате присоеди-
нения сердечной недостаточности 
со снижением сердечного выброса, 
или избыточной  гипотензивной 
терапии, или физиологических 

циркадных изменений кровяного 
давления приводит к возникнове-
нию гипоперфузии в бассейне глу-
боких пенетрирующих артерий. 
По мнению профессора А.Л. Верт-
кина, нельзя недооценивать такое 
состояние, как синдром эмоцио-
нального выгорания (реакция ор-
ганизма, возникающая вследствие 
продолжительного воздействия 
профессиональных стрессов сред-
ней интенсивности). Это процесс 
постепенной утраты эмоциональ-
ной, когнитивной и  физической 
энергии, проявляющийся симпто-
мами эмоционального, умственно-
го истощения, физического утом-
ления, личной отстраненности 
и снижения удовлетворения испол-
нением работы. Синдром эмоцио-
нального выгорания часто встреча-
ется у врачей.
Основное место в лечении психосо-
матических расстройств принадле-
жит медикаментозной терапии. Как 
правило, врачи общей практики 
назначают препараты, не входящие 
в группу сильнодействующих и не 
требующих «розового рецепта». 
Для лечения больных с тревожны-
ми расстройствами применяют про-
изводные бензодиазепина, которые 
обладают седативным, снотворным, 
анксиолитическим (противотре-
вожным), противосудорожным, ми-
орелаксирующим, вегетотропным 
эффектом. Кроме того, используют 
небензодиазепиновые анксиолити-
ки (буспирон,  гидроксизин). При 
назначении рациональной медика-
ментозной терапии следует учиты-
вать основное и сопутствующие за-
болевания, возраст и пол пациента. 
У пожилых пациентов происходит 
изменение скорости метаболизма, 
рецепторной чувствительности 
и относительное повышение содер-
жания жира в тканях. В пожилом 
возрасте нежелательные явления 
могут развиваться и на фоне низ-
ких доз, поэтому лечение начина-
ют с доз, составляющих примерно 
половину от  обычных. При этом 
реакция на препарат строго инди-
видуальна и часто непредсказуема. 
Прием бензодиазепинов в пожилом 
возрасте может сопровождаться 
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такими побочными эффектами, 
как выраженная миорелаксация, 
нередко приводящая к  падениям 
и  связанным с  ними переломам, 
ухудшение когнитивных процессов 
(памяти, внимания). Кроме того, 
бензодиазепины могут вызвать спу-
танность сознания и стимулировать 
острое нарушение мозгового крово-
обращения.
У  женщин детородного возрас-
та, принимающих контрацепти-
вы, бензодиазепины (диазепам, 
хлордиазепоксид, оксазепам и др.) 
и мепробамат вызывают их инак-
тивацию, повышая риск наступле-
ния беременности. В свою очередь 
оральные контрацептивы увеличи-
вают период полужизни и  умень-
шают инактивацию и  выведение 
транквилизаторов, вследствие чего 
может усилиться выраженность ос-
новных и побочных эффектов.
Психотропные средства, как пра-
вило, не рекомендуется принимать 
водителям транспорта, авиадиспет-
черам, лицам, работающим на вы-
соте, поскольку многие препараты 
этой группы могут снижать остроту 
реакции и способность к концент-
рации внимания. Лицам, злоупот-
ребляющим алкоголем, также про-
тивопоказан прием большинства 
психотропных средств из-за их не-
совместимости с этанолом.
Тофизопам (Грандаксин)  – произ-
водное 2-3-бензодиазепина, отли-
чается от  классических 1,4-бензо-
диазепинов расположением атомов 
азота. Это отличие в  структуре 
определяет особенности его фар-
макологических и  клинических 
свойств. Тофизопам не  ухудшает 
психомоторную и умственную ак-
тивность, оказывает седативный 
эффект только в  высоких дозах, 
не  вызывает атаксических нару-
шений и  не обладает противосу-
дорожным и  миорелаксирующим 
действием. Даже в субтоксических 
дозах тофизопам не сопровождает-
ся развитием снотворного эффекта 

и только в высоких дозах усиливает 
действие барбитуратов и алкоголя. 
Препарат не имеет кардиотоксичес-
ких свойств.
По  данным плацебоконтролиру-
емых клинических исследований 
с участием пациентов с тревожны-
ми расстройствами, анксиолитичес-
кий эффект Грандаксина отмечается 
уже через час после приема одной 
таблетки3. 
Огромная заслуга в изучении кли-
нической эффективности тофизо-
пама (Грандаксина) принадлежит 
выдающемуся российскому врачу, 
ученому и  педагогу профессору 
А.М. Вейну. Под его руководством 
проведен целый ряд исследований 
по оценке роли Грандаксина в лече-
нии расстройств вегетативной нерв-
ной системы. На фоне применения 
Грандаксина у больных снижалась 
выраженность симптомов вегета-
тивных расстройств, расстройств 
сна, астении, синдрома  гипервен-
тиляции. Отмечена положитель-
ная динамика общей оценки рас-
стройств вегетативной системы 
по шкале Вейна. 
Была установлена высокая эффек-
тивность препарата у больных с пос-
тоянными вегетативными наруше-
ниями в рамках психовегетативного 
синдрома невротической природы. 
После четырехнедельного лечения 
тофизопамом в дозе 100 мг/сут (две 
таблетки) частота и выраженность 
вегетативных проявлений умень-
шились у 93% больных. Кроме того, 
снизился уровень тревоги и депрес-
сии, улучшилось качество жизни, 
повысилась самооценка состояния 
здоровья. Обнаружены также до-
стоверные изменения на сегментар-
ном уровне вегетативной регуляции 
в виде сдвига симпато-парасимпа-
тического баланса и вегетативной 
реактивности. Эффект терапии 
Грандаксином у 78% больных сохра-
нялся до двух месяцев4. 
Результаты клинических испытаний 
продемонстрировали, что терапия 

Грандаксином в дозе 100 мг/сут в те-
чение четырех недель способство-
вало прекращению приступов  го-
ловных болей напряжения, что 
привело к  отмене приема боле-
утоляющих средств у 80% пациен-
тов. Существенно и достоверно сни-
зились показатели выраженности 
вегетативных расстройств, астении 
и диссомнии. Снизились показатели 
реактивной и личностной тревоги, 
улучшилось качество жизни, значи-
тельно уменьшилось влияние боли 
на жизнь пациентов.  
На  сегодняшний день Грандаксин 
включен в отечественные стандар-
ты лечения различных заболеваний, 
проявляющихся вегетативной сим-
птоматикой. Фармакологические 
свойства предопределили широкое 
использование Грандаксина в  ам-
булаторной практике при лечении 
психовегетативных расстройств, 
атопического дерматита, псориаза, 
красного плоского лишая, онколо-
гических заболеваний. Препарат 
назначают пожилым пациентам 
с соматическими и когнитивными 
расстройствами, а также используют 
в комплексном лечении артериаль-
ной гипертензии у женщин в период 
пременопаузы, предменструального 
синдрома. Доказана эффективность 
Грандаксина в лечении пациентов 
с  ишемической болезнью сердца, 
тревожных расстройств у пациен-
тов с бронхиальной астмой, функ-
циональными расстройствами же-
лудочно-кишечного тракта. 
Таким образом, Грандаксин (то-
физопам), будучи производным 
бензодиазепина, обладает как ти-
пичным для этой группы препара-
тов анксиолитическим эффектом, 
так и  рядом уникальных свойств. 
Грандаксин в составе комплексной 
терапии целого спектра заболева-
ний позволяет повысить эффектив-
ность лечения посредством норма-
лизации вегетативной регуляции 
и улучшения психологического ста-
туса больных. 

3 Арушанян Э.Б., Байда (Мастягина) О.А., Мастягин С.С., Попов А.В. Хронобиологические особенности влияния тофизопама 
на вариабельность сердечного ритма у человека // Экспериментальная и клиническая фармакология. 2005. Т. 68. № 4. С. 36–39.
4 Вейн A.M., Артеменко А.Р., Окнин В.Ю., Поморцева И.В. Эффективность Грандаксина в коррекции психовегетативных расстройств // 
Клиническая медицина. 1999. Т. 77. № 6. С. 41–45.



3535

Медицинский форум

Неврология и психиатрия. № 1

Форум «Амбулаторный прием»

Подагра – системное тофусное 
заболевание из группы мик-
рокристаллических артри-

тов, характеризующееся отложением 
кристаллов моноурата натрия в раз-
личных органах и тканях и развива-
ющимся в связи с этим воспалением 
у лиц с гиперурикемией, обусловлен-
ной внешнесредовыми и/или гене-
тическими факторами. 
Аспекты лечения подагры у паци-
ентов пожилого возраста на приме-
ре клинического случая рассмотрел 
к.м.н., старший научный сотруд-
ник, заведующий лабораторией 
микрокристаллических артритов 
ФГБНУ НИИР им. В.А. На соновой 
Максим Сергеевич ЕЛИСЕЕВ. 
Пациент 59 лет с диагнозом «подаг-
ра, хроническое течение, хроничес-
кий артрит, тофусная форма». Болен 
с  45-летнего возраста. Исходно 
классическая картина подагричес-
кого артрита с поражением первого 
плюснефалангового сустава (острая 
боль, сопровождающаяся припух-
лостью, гиперемией, гипертермией, 
функциональными нарушениями). 
В течение первых шести лет болезни 
принимал при приступах артрита 
нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП). В  год от-
мечалось не менее пяти приступов 
артрита с постепенным вовлечени-
ем новых суставов (суставов стоп, 
коленных суставов). С 2007 г. отме-
чен рост тофусов. Тогда же впер-
вые установлен диагноз подагры. 
Уровень мочевой кислоты (МК)  – 
более 500 мкмоль/л. Аллопуринол 
не  принимал ввиду повышенного 
артериального давления, которое 
больной связывал с приемом препа-
рата. В период 2008–2012 гг. на фоне 
терапии бензбромароном (50 мг) 
рост тофусов немного замедлился, 
тем не  менее приступы случались 
чаще, при этом контроль уровня 
МК не  проводили. Происходило 
постепенное вовлечение новых сус-
тавов в патологический процесс, де-

Как контролировать подагру у пожилого пациента

формация, дефигурация из-за роста 
тофусов. В  период 2013–2015  гг. 
больной принимал фебуксостат. 
Рост тофусов замедлился, но  не 
прекратился. Частота приступов 
сократилась. При обострениях арт-
рита пациент продолжал принимать 
НПВП. С 2016 г. возобновил прием 
аллопуринола в дозе 100–300 мг/сут, 
дозу регулирует самостоятельно. 
Сохраняется медленное прогресси-
рование заболевания, уровень МК 
в крови – 350–550 мкмоль/л. 
По собственным данным докладчика, 
к числу часто сопутствующих подагре 
болезней относят артериальную ги-
пертензию (83%), ишемическую бо-
лезнь сердца (38%), сердечно-сосу-
дистые катастрофы в анамнезе (15%), 
хроническую сердечную недостаточ-
ность (10%), хроническую почечную 
недостаточность (18%), сахарный 
диабет второго типа (25%). В приве-
денном клиническом случае пациент 
также страдал сопутствующими за-
болеваниями. В 2003 г. выявлена ги-
пертоническая болезнь (уровень ар-
териального давления до 220/110 мм 
рт. ст.). В 2007 г. больной перенес ос-
трый инфаркт миокарда, проведена 
ангиопластика/стентирование левой 
внутренней сонной артерии. Спустя 
четыре года развилось острое нару-
шение мозгового кровообращения 
в бассейне средней мозговой артерии, 
проведено шунтирование артерий го-
ловного мозга. В 2012 г. – стентирова-
ние почечных артерий. 
На  сегодняшний день состоя-
ние пациента в  целом удовлет-
ворительное. Сывороточный 
уровень МК  – 539,2 мкмоль/л, хо-
лестерина – 11 ммоль/л, триглице-
ридов – 5,59 ммоль/л. Уровень кре-
атинина – 83,8 мкмоль/л. Пациент 
принимает лозартан, бисопролол, 
ацетилсалициловую кислоту, алло-
пуринол 150 мг/сут. 
М.С. Елисеев отметил, что перед 
выбором терапии каждый больной 
подагрой должен быть обследо-

ван. Необходимо оценить величину 
и стойкость гиперурикемии, функ-
цию почек, наличие и локализацию 
тофусов и  сопутствующие заболе-
вания. Важнейшая и основная цель 
терапии подагры  – снижение кон-
центрации МК в сыворотке крови. 
При этом не только предотвращает-
ся прогрессирование заболевания, 
но и в случае достижения целевого 
уровня МК сыворотки происходит 
обратное развитие (рассасывание) 
тофусов. В  настоящее время целе-
вым при лечении подагры счита-
ется уровень урикемии, не  превы-
шающий 360 мкмоль/л (6 мг/дл). 
Однако если у  пациента тофусы 
(вне зависимости от  локализации 
и  метода диагностики), подагри-
ческая артропатия, высокая час-
тота приступов, целевой уровень 
МК – менее 300 мкмоль/л (5 мг/дл) 
вплоть до достижения стойкой ре-
миссии и  рассасывания тофусов. 
Целевой уровень концентрации МК 
(< 360 мкмоль/л) необходимо поддер-
живать постоянно5. 
В  соответствии с  последними ре-
комендациями 2016 г. Европейской 
лиги по борьбе с ревматизмом, ле-
чение во время острых приступов 
подагры должно быть назначено как 
можно раньше. Необходимо обучать 
пациентов распознавать обострение 
заболевания и самостоятельно при-
нимать препараты. Терапией первой 
линии служит назначение колхици-
на (в течение первых 12 часов) в на-
грузочной дозе 1 мг с последующим 

5 Khanna D., Fitzgerald J.D., Khanna P.P. et al. 2012 American College of Rheumatology guidelines for management of gout. Part 1: systematic 
nonpharmacologic and pharmacologic therapeutic approaches to hyperuricemia // Arthritis Care Res. (Hoboken). 2012. Vol. 64. № 10. P. 1431–1446.

К.м.н. 
М.С. Елисеев
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приемом через час 0,5 мг в первый 
день и/или НПВП (в  комбинации 
с  ингибитором протонной помпы, 
если необходимо), оральным  глю-
кокортикостероидом (30–35 мг/сут, 
эквивалентных преднизолону, в те-
чение трех – пяти дней) или внут-
рисуставная аспирация с инъекцией 
стероида. После купирования при-
ступа артрита проводят инициацию 
уратснижающей терапии совмест-
но с  профилактикой приступов. 
Использование уратснижающей те-
рапии должно обсуждаться с паци-
ентом индивидуально. 
Согласно рекомендациям, про-
филактическая терапия показана 
в первые шесть месяцев уратснижа-
ющей терапии. С этой целью в ос-
новном применяют колхицин в дозе 
0,5–1 мг/сут (дозу уменьшают боль-
ным со снижением функции почек). 
Колхицин – наиболее хорошо изу-
ченный препарат, способный сни-
жать вероятность приступов артри-
та в начале уратснижающей терапии 
при подагре. Альтернатива колхици-
ну – НПВП в низкой дозе6. Терапию 
подагры считают эффективной при 
достижении целевой урикемии, пре-
дотвращении рецидивов артрита, 
уменьшении числа и исчезновении 
тофусов, стабилизации уролитиаза.
Как отметил М.С. Елисеев, к  со-
жалению, в  нашей стране в  реаль-
ной клинической практике па-
циенты с  подагрой, как правило, 
не получают профилактическую тера-
пию. Уратснижающая терапия также 
либо не проводится, либо препараты 
назначаются в дозах меньших, чем не-
обходимо для достижения целевого 
уровня МК, как в приведенном при-
мере. В результате у многих развива-
ется хронический артрит, формиру-
ются тофусы, происходит деструкция 
суставов и костной ткани. Поэтому 
большое значение имеет информиро-
ванность врачей и пациента с подаг-
рой о необходимости профилактичес-
ких мероприятий для снижения риска 
развития рецидива заболевания, соб-

людении рекомендаций по лечению 
подагры, прежде всего касающихся 
уратснижающей терапии. 
В  соответствии с  рекомендациями 
EULAR, уратснижающую терапию 
следует начинать с  определения 
целевого уровня МК сыворотки 
крови пациента, его обучения, ре-
комендаций по  изменению образа 
жизни, скрининга сопутствующих 
заболеваний и медикаментозной те-
рапии. Уратснижающую терапию 
начинают с низких доз урикодепрес-
сантов с  последующей титрацией. 
Урикодепрессанты (аллопуринол, 
фебуксостат) ингибируют фермент 
ксантиноксидазу и тем самым снижа-
ют синтез МК. У больных с нормаль-
ной функцией почек аллопуринол 
рекомендован как препарат первой 
линии. Стартовая доза 100 мг/сут, 
с дальнейшим повышением на 100 мг 
каждые две – четыре недели, при этом 
максимальная суточная доза препа-
рата составляет 800–900 мг. В случае 
неэффективности максимально до-
пустимых доз аллопуринола и  при 
аллергических реакциях на аллопу-
ринол назначают фебуксостат.
У  пациентов с  тяжелым микро-
кристаллическим артритом, сопро-
вождающимся развитием тофусов 
и низким качеством жизни, при не-
возможности достижения требуемо-
го уровня МК показано назначение 
пеглотиказы.
В случае развития подагры у лиц, на-
ходящихся на терапии петлевыми или 
тиазидными диуретиками, по  воз-
можности нужно заменить их други-
ми препаратами. Больным подагрой, 
страдающим гипертензией, назнача-
ют лозартан или блокаторы кальцие-
вых каналов, пациентам с гиперлипи-
демией – статины или фенофибрат. 
Далее докладчик представил дан-
ные собственного клинического 
исследования, в  ходе которого на-
блюдали за состоянием 21 пациента 
с хронической тофусной подагрой, 
средний возраст 53,3 ± 11,7  года. 
Длительность заболевания  – 8,6 ± 

6,2 года. Средний уровень МК сыво-
ротки – 544, 8 ± 129,1 мкмоль/л. После 
определения уровня МК сыворотки 
выделено 64% пациентов с целевым 
уровнем ≤ 5 мг/дл и 36% – с ≤ 6 мг/дл. 
Стартовая терапия аллопуринолом 
проведена у 91% пациентов. 9% боль-
ных из-за аллергии на аллопуринол 
получили фебуксостат. При медлен-
ном титровании дозы аллопуринола 
с повышением до максимально до-
пустимой (900 мг/сут) 74% пациен-
тов добились целевого уровня МК. 
Итогом терапии больных с подагрой 
стало снижение среднего уровня МК 
сыворотки до 301,9 ± 37,6 мкмоль/л. 
Целевой уровень МК достигнут 
в  90% случаев. Для профилактики 
приступов артрита 76% пациентов 
назначали колхицин, НПВП или глю-
кокортикостероид. Случаев отмены 
терапии из-за нежелательных явле-
ний в ходе наблюдения не было. 
Уратснижающая терапия значитель-
но влияет на качество жизни паци-
ентов с подагрой. Как показало про-
спективное исследование, наличие 
тофусов, сопутствующих заболева-
ний, полиартикулярное поражение 
и рентгенологические изменения ас-
социировались с более низким пока-
зателем качества жизни. Терапия ал-
лопуринолом и колхицином выгодно 
отличалась от монотерапии колхи-
цином в отношении показателей ка-
чества жизни, хотя и в том и в другом 
случае качество жизни улучшалось7. 
Сегодня изучена патогенетическая 
взаимосвязь и  доказано значение 
ассоциации  гиперурикемии и  по-
дагры с инсулинорезистентностью, 
ожирением, артериальной гипертен-
зией, атеросклерозом, ишемической 
болезнью сердца, хронической сер-
дечной недостаточностью, пораже-
нием почек, а следовательно, и по-
вышением смертности. Проведено 
несколько крупных исследова-
ний, в  которых установлена связь 
между  гиперурикемией и  риском 
развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. Так, в кросс-секционном 

6 Richette P., Doherty M., Pascual E. et al. 2016 updated EULAR evidence-based recommendations for the management of gout // Ann. Rheum. 
Dis. 2017. Vol. 76. № 1. P. 29–42.
7 Khanna P.P., Perez-Ruiz F., Maranian P., Khanna D. Long-term therapy for chronic gout results in clinically important improvements in the health-
related quality of life: short form-36 is responsive to change in chronic gout // Rheumatology (Oxford). 2011. Vol. 50. № 4. P. 740–745. 
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исследовании сердечно-сосудистого 
риска 40,1% пациентов с подагрой 
имели очень высокий риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
После проведения ультразвукового 
исследования каротидных артерий 
и повторной стратификации риска 
с  учетом результата очень высо-
кий риск выявлен у 67,9% пациен-
тов8. По  данным других авторов, 
чем выше уровень МК в сыворотке 
крови, тем выше риск смерти от сер-
дечно-сосудистых заболеваний9. 
Приведенные факты подчеркивают 
актуальность поиска эффективных 
подходов к лечению подагры и сни-
жению сердечно-сосудистых факто-
ров риска. По данным исследований, 
аллопуринол, особенно в  высоких 
дозах, способствовал улучшению 
эндотелиальной функции при хрони-
ческой сердечной недостаточности. 
Механизм улучшения эндотелиаль-
ной функции заключается в  спо-
собности аллопуринола подавлять 
окислительный стресс сосудов, а не 
только снижать сывороточную кон-
центрацию МК10. Таким образом, 
назначение аллопуринола может зна-
чительно уменьшить риск сердечно-
сосудистых событий и даже улучшить 
толерантность к физической нагрузке 
при хронической сердечной недоста-
точности11. Кроме того, при наличии 
у пациента с подагрой почечной не-
достаточности терапия аллопури-
нолом в сравнении со стандартной 
терапией замедляет прогрессию хро-
нической болезни почек, снижает 
риск сердечно-сосудистых событий 
на  71% и  сывороточный уровень 
С-реактивного белка, а также умень-
шает частоту госпитализации12. 
В  заключение М.С. Елисеев под-
черкнул, что среди  главных целей 
лечения подагры  – купирование 
приступов, контроль заболевания, 

предупреждение развития рециди-
вов артрита и осложнений с приме-
нением современных эффективных 

лекарственных средств и, как след-
ствие, повышение продолжитель-
ности и качества жизни пациентов. 

Препарат Грандаксин (тофи-
зопам) относится к  группе 
бензодиазепиновых транк-

вилизаторов. Будучи производным 
2-3-бензодиазепина, Грандаксин 
отличается от  1,4-бензодиазепинов 
расположением атомов азота, что оп-
ределяет особенности его фармако-
логических и клинических свойств. 
Препарат обладает уникальными 
специфическими особенностями  – 
не оказывает седативного, миорелак-
сирующего и  противосудорожного 
эффектов, не потенцирует действие 
алкоголя, не нарушает выполнения 
психомоторной и интеллектуальной 
деятельности, не  вызывает привы-
кания и зависимости. Грандаксин – 
анксиолитик без седативно-гипно-
тического действия, но  при этом 
с легким стимулирующим эффектом. 
Оказывает выраженное вегетотроп-
ное действие. Показан для примене-
ния в комплексной терапии неврозов 
(неврозоподобных состояний), со-
провождающихся различными стра-
хами, тревогой, нервным напряжени-
ем или, напротив, апатией, вялостью, 
безразличием к  окружающему, ре-
акцией на  стресс в  виде депрессии 
с элементами психопатии, предменс-
труального синдрома, повышенной 
нервной возбудимости при климаксе, 
боли в сердце различного происхож-
дения, абстинентного синдрома при 
хроническом алкоголизме, невроти-
ческих расстройств при миопатии, 
миастении, мышечной атрофии. 
Высокая эффективность тофизопама 
отмечена при расстройствах адап-

Заключение

тации с тревожной симптоматикой 
и  соматовегетативными расстрой-
ствами. Грандаксин принимают не-
зависимо от приема пищи. Доза пре-
парата подбирается индивидуально 
в зависимости от клинических пока-
заний, тяжести состояния и чувстви-
тельности пациента к препарату.
Аллопуринол-Эгис – противоподаг-
рический препарат, который ингиби-
рует биосинтез кислых солей в орга-
низме. Он предотвращает отложение 
кристаллов МК в тканях и/или спо-
собствует их растворению. Препарат 
Аллопуринол-Эгис широко применя-
ется в консервативной терапии мета-
болических заболеваний, вызванных 
повышением уровня МК в сыворот-
ке крови (подагры, кожных тофусов, 
нефролитиаза и др.). Аллопуринол – 
препарат выбора и у больных вторич-
ной подагрой, развивающейся при ге-
матологических заболеваниях или 
злокачественных опухолях любой 
локализации в  период проведения 
активной цитотоксической или луче-
вой терапии, когда резко повышается 
риск развития острой подагрической 
нефропатии. Аллопуринол быстро 
всасывается из верхних отделов же-
лудочно-кишечного тракта. По дан-
ным фармакокинетических иссле-
дований, аллопуринол определяется 
в крови уже через 30–60 минут после 
приема. Препарат следует принимать 
один раз в сутки после еды, запивая 
большим количеством воды. Если 
суточная доза превышает 300 мг, то 
дозу необходимо делить на несколько 
приемов.   

8 Andrés M., Bernal J.A., Sivera F. et al. Cardiovascular risk of patients with gout seen at rheumatology clinics following a structured assessment // 
Ann. Rheum. Dis. 2017. Vol. 76. № 7. P. 1263–1268.
9 Perez-Ruiz F., Martínez-Indart L., Carmona L. et al. Tophaceous gout and high level of hyperuricaemia are both associated with increased risk 
of mortality in patients with gout // Ann. Rheum. Dis. 2014. Vol. 73. № 1. P. 177–182.
10 George J., Carr E., Davies J. et al. High-dose allopurinol improves endothelial function by profoundly reducing vascular oxidative stress and not 
by lowering uric acid // Circulation. 2006. Vol. 114. № 23. P. 2508–2516.
11 Farquharson C.A., Butler R., Hill A. et al. Allopurinol improves endothelial dysfunction in chronic heart failure // Circulation. 2002. Vol. 106. № 2. P. 221–226.
12 Goicoechea M., de Vinuesa S.G., Verdalles U. et al. Effect of allopurinol in chronic kidney disease progression and cardiovascular risk // Clin. 
J. Am. Soc. Nephrol. 2010. Vol. 5. № 8. P. 1388–1393.
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Скелетно-мышечная боль – одна из наиболее частых причин обращения к врачу и временной/стойкой 
потери трудоспособности, серьезное бремя для общества и государства, вынужденного тратить 
огромные средства на диагностику, лечение и содержание больных. В рамках симпозиума, 
организованного при поддержке компании «Гедеон Рихтер», ведущие зарубежные и отечественные 
эксперты обсуждали возможности оптимизации тактики диагностики и лечения боли. 

Международный и российский 
опыт: новые данные в терапии 
скелетно-мышечной боли

Миорелаксанты в лечении боли: 
молекулярная концепция механизма действия

VIII Международный междисциплинарный конгресс  
Manage Pain

По определению Между-
народной ассоциации 
по  изучению боли, боль  – 

неприятное сенсорное и  эмоцио-
нальное переживание, связанное 
с действительным или возможным 
повреждением тканей или описы-
ваемое на основе такого поврежде-
ния. Жужанна ХЕЙЕШ (Zsuzsanna 
Helyes), профессор Департамента 
фармакологии и фармакотерапии, 
Медицинской школы и  исследо-
вательского центра им. Яноша 
Сентаготаи Печского университе-
та (Печ, Венгрия), напомнила, что 
выделяют несколько типов боли. 
Ноцицептивная  – обычно прехо-
дящая боль, носит защитный ха-
рактер. Воспалительная  – связана 

с повреждением тканей и инфиль-
трацией иммунными клетками 
(периферическая сенситизация). 
Патологическая, преимущественно 
хроническая, боль может быть вы-
звана как различными повреждени-
ями нервной системы (механичес-
кими, воспалительно-иммунными, 
метаболическими, токсическими), 
так и ее аномальным функциониро-
ванием (невропатическая боль, го-
ловная боль напряжения, мигрень, 
психогенная, фантомная боль). 
Установлено, что боль имеет вос-
ходящие и нисходящие пути про-
ведения, основными медиаторами 
которых выступают глутамат, нор-
адреналин, серотонин и допамин, 
а  ингибиторами  –  гамма-амино-
масляная кислота, глицин и опиои-
ды. В связи с этим для определения 
рациональной терапевтической 
тактики важно знать механизм 
действия и  «место приложения» 
того или иного вспомогательного 
анальгетического средства. 
Трициклические антидепрессан-
ты, представители ингибиторов 
захвата моноаминов (амитрипти-
лин, нортриптилин), селективные 

ингибиторы обратного захвата 
серотонина (флуоксетин, парок-
сетин, сертралин), селективные 
ингибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина (дулок-
сетин) блокируют активацию нис-
ходящего пути проведения боли. 
Местные анестетики, блокаторы 
потенциалзависимых натриевых 
каналов, связанных с  трансмис-
сией боли, фактически останав-
ливают  генерирование потенци-
ала действия на  концах нервов. 
Блокаторы потенциалзависимых 
кальциевых каналов действуют 
на  мишени в  пресинаптический 
и  постсинаптический периоды, 
включая сегментарное ингибиро-
вание болевых ощущений на уров-
не спинного мозга. Отдельную 
нишу в  управлении болью зани-
мает толперизон – миорелаксант 
центрального действия для лече-
ния спастичности центрального 
и периферического генеза. 
Толперизон дозозависимо инги-
бирует рефлекторные ответы в пе-
редних и задних корешках спин-
ного мозга1. Препарат действует 
на трех уровнях: 

1 Okada H., Honda M., Ono H. Method for recording spinal reflexes in mice: effects of thyrotropinreleasing hormone, DOI, tolperisone 
and baclofen on monosynaptic spinal reflex potentials // Jpn. J. Pharmacol. 2001. Vol. 86. № 1. P. 134–136.

Профессор 
Ж. Хейеш
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Международный опыт терапии пациентов с болью 
в нижней части спины

Сателлитный симпозиум компании «Гедеон Рихтер»

 ■ угнетает патологически усилен-
ную импульсацию, исходящую 
из ретикулярной формации; 

 ■ подавляет формирование по-
тенциала действия в  болевых 
рецепторах афферентных воло-
кон периферических нервов; 

 ■ тормозит проведение  гиперак-
тивных моно- и  полисинапти-
ческих рефлексов в  спинном 
и головном мозге. 

Было показано, что действие 
препарата основано на ингиби-
ровании потенциалзависимых 
катионных (Na+ и Ca2+) каналов2. 
Толперизон тормозит рефлексы 
с волокон типа С и эфферентные 
сигналы, провоцируемые телом, 
а  также проведение по  слабо 
миелинизированным волокнам 
типа А5 и  немиелинизирован-
ным волокнам типа С,  ответс-
твенным за проведение болевых 
импульсов. 
Основное место приложения 
действия толперизона на  уров-
не  головного мозга  – каудальная 
часть ретикулярной формации 
ствола мозга, которая играет важ-
ную роль в регуляции мышечного 
тонуса. Помимо того, толперизон 
ингибирует моно- и  полисинап-
тическую рефлекторную актив-
ность на уровне спинного мозга. 
Воздействие на  ретикулярную 
формацию нормализует рефлек-

торную деятельность, а торможе-
ние спинальных моно- и полиси-
наптических рефлексов облегчает 
непроизвольные движения3.
В  современных исследовани-
ях выявлены уникальные точки 
приложения и  механизм дейст-
вия толперизона. Они иллюстри-
руют способность толперизона 
ингибировать восходящий путь 
проведения боли на уровне спин-
ного мозга и  предположитель-
но на  уровне  головного мозга, 
а также блокировать нисходящий 
путь проведения боли. Таким об-
разом, толперизон демонстриру-
ет мультитаргетное воздействие 
на боль. 
Метаанализ современных кли-
нических данных показывает, 
что миорелаксанты, в  том числе 
толперизон, эффективны как 
дополнительные обезболиваю-
щие средства при лечении не-
специфической боли в  нижней 
части спины (БНС)4. Если срав-
нивать толперизон с  другими 
миорелаксантами центрального 
действия, например агонистами 
В-рецепторов  гамма-аминомас-
ляной кислоты (баклофеном), 
активаторами альфа-2-адренер-
гических рецепторов (тизани-
дином) или блокаторами малых 
Тoll-подобных рецепторов, то 
некоторые данные подтвержда-

ют обезболивающее действие 
перечисленных миорелаксантов. 
Однако из-за их обширного про-
филя побочных эффектов (по-
мутнения сознания, седации, апа-
тии, сердечной недостаточности) 
они применяются с ограничения-
ми при болевом синдроме. 
Преимущество толперизона перед 
другими миорелаксантами цен-
трального действия в  первую 
очередь состоит в  его профиле 
безопасности. У толперизона от-
сутствует седативный эффект, 
препарат не удлиняет время реак-
ции, поэтому не влияет на вожде-
ние автотранспорта, не вызывает 
слабости, не  подавляет мысли-
тельную деятельность. 
Резюмируя вышесказанное, про-
фессор Ж. Хейеш констатировала, 
что механизм толперизона посред-
ством блокады потенциалзависи-
мых Na+-каналов в  комбинации 
с  ингибированием Ca2+-каналов 
представляет большой потен-
циал для лечения невропатичес-
кой боли, поскольку действует 
и  на ноцицептивную передачу. 
Дополнительное преимущество 
толперизона состоит в централь-
ном миорелаксирующем действии 
и отсутствии седативного эффек-
та, что позволяет его использовать 
и при других невропатических со-
стояниях.

2 Kocsis P., Farkas S., Fodor L. et al. Tolperisone-type drugs inhibit spinal reflexes via blockade of voltage-gated sodium and calcium channels // 
J. Pharmacol. Exp. Ther. 2005. Vol. 315. № 3. P. 1237–1246.
3 Кукушкин М.Л. Современный взгляд на механизм действия Мидокалма // Consilium Medicum. 2013. Т. 15. № 2. С. 89–94.
4 Abdel Shaheed C., Maher C.G., Williams K.A., McLachlan A.J. Efficacy and tolerability of muscle relaxants for low back pain: systematic review 
and meta-analysis // Eur. J. Pain. 2017. Vol. 21. № 2. P. 228–237. 

Боль в нижней части спины оп-
ределяется как боль и диском-
форт, локализованные ниже 

краев реберных дуг и выше ягодич-
ных складок, с  болевыми ощуще-
ниями в нижних конечностях или 
без них. По мнению Луца ХАРМСА 
(Lutz Harms), профессора Клиники 
неврологии Университетского ме-
дицинского комплекса Шарите 

(Берлин, Германия), клиническая 
значимость БНС в мире обусловле-
на высокой распространенностью 
в течение жизни (> 70%), в том числе 
среди пациентов 35–55 лет, особен-
но среди женщин. 
В зависимости от продолжитель-
ности заболевания различают 
острую (< 6 недель), подострую 
(6–12  недель) и  хроническую 

Профессор 
Л. Хармс
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(> 12 недель) БНС. У подавляюще-
го большинства (80%) боль про-
ходит в  течение месяца, однако 
в 20% случаев переходит в хрони-
ческую форму. 
В рамках дифференциальной диаг-
ностики следует учитывать самые 
разные причины возникновения 
БНС: патологию брюшной полос-
ти (язва, панкреатит, холецис-
тит), забрюшинного пространства 
(аневризма аорты, абсцесс), мо-
чевыводящей системы (уролити-
аз, цистит), органов малого таза 
(киста яичника, дисменорея), пси-
хогенные причины. «Красными 
флажками» выступают злокачест-
венные новообразования в анам-
незе, инфекционные заболевания, 
неврологические нарушения, им-
мунодефицит. Диагностические 
исследования БНС предусматри-
вают неврологический осмотр, 
лабораторные и  ультразвуковые 
исследования,  гинекологическое 
обследование, рентгенографию 
поясничного отдела позвоночни-
ка, компьютерную или магнит-
но-резонансную томографию или 
электрофизиологическое исследо-
вание.
Лечение включает нефармаколо-
гические и  фармакологические 
подходы. Среди нефармакологи-
ческих подходов рекомендуются 
сохранение активности, лечебная 
физкультура, физиотерапия, мас-
саж, мануальная терапия и  т.д. 
Фармакологическая терапия 
в виде пирамиды, предложенной 
Американской коллегией тера-
певтов, представлена нестероид-
ными противовоспалительными 
препаратами (НПВП), миорелак-
сантами и  слабыми опиоидами5. 
Следует отметить слабость/от-
сутствие доказательств эффек-
тивности антидепрессантов, 
противоэпилептических средств, 
системных  глюкокортикостеро-

идов или местных средств в тера-
пии БНС.
Боль ведет к  уменьшению под-
вижности, что чревато усилением 
мышечного спазма и  обострени-
ем болевого синдрома. Лечение 
мышечных спазмов, ассоцииро-
ванных с  заболеваниями опор-
но-двигательного аппарата, с по-
мощью толперизона позволяет 
разорвать порочный круг боли. 
Эффективность толперизона в ле-
чении БНС доказана целым рядом 
клинических исследований. 
В плацебоконтролируемом двой-
ном слепом рандомизированном 
исследовании H.G. Pratzel и соавт. 
оце н и в а л и  э ф ф е к т и в но с т ь 
толперизона в  лечении пациен-
тов с  болезненным мышечным 
спазмом в  сочетании с  физиоте-
рапией и  реабилитационными 
процедурами в  течение 21 дня6. 
Толперизон продемонстрировал 
значимое преимущество (р < 0,05) 
по сравнению с плацебо по тако-
му показателю, как совокупная 
разница порога болевой чувст-
вительности к  давлению. Через 
шесть дней лечения толперизоном 
отмечалось большее улучшение 
по  Шкале общего клиническо-
го впечатления по  сравнению 
с  плацебо. Статистически досто-
верным (р = 0,02) было преиму-
щество толперизона по  эффек-

тивности. Полученные в  ходе 
исследования результаты позво-
лили сделать вывод о превосходс-
тве толперизона над плацебо, при 
этом наибольшая разница между 
эффективностью толперизона 
и плацебо отмечалась на 21-й день 
после начала лечения по  сравне-
нию с  десятым днем. Таким об-
разом, преимущество длительной 
терапии толперизоном было пока-
зано со всей определенностью.
В  многоцентровом сравнитель-
ном рандомизированном исследо-
вании R. Rао и соавт. оценивали 
эффективность и переносимость 
толперизона и  тиоколхикозида7. 
В  исследовании приняли учас-
тие 250 пациентов в  возрасте 
18–45  лет со  спазмом паравер-
тебральных мышц или рециди-
вирующей БНС умеренной или 
значительной интенсивности. 
Они были рандомизированы 
на группу терапии толперизоном 
в дозе 150 мг 3 р/сут и группу ти-
околхикозида в дозе 8 мг 2 р/сут. 
Лечение проводилось до умень-
шения боли или мышечного 
спазма, но не дольше семи суток. 
По условиям исследования паци-
енты дополнительно могли полу-
чать диклофенак. Оценка ответа 
на лечение по расстоянию от кон-
чиков пальцев до пола показала, 
что к  седьмому дню отклонение 

5 Qaseem A., Wilt T.J., McLean R.M. et al. Noninvasive treatments for acute, subacute, and chronic low back pain: a clinical practice guideline 
from the American College of Physicians // Ann. Intern. Med. 2017. Vol. 166. № 7. P. 514–530.
6 Pratzel H.G., Alken R.G., Ramm S. Effi  cacy and tolerance of repeated oral doses of tolperisone hydrochloride in the treatment of painful refl ex 
muscle spasm: results of a prospective placebo-controlled double-blind trial // Pain. 1996. Vol. 67. № 2-3. P. 417–425.
7 Rao R., Panghate A., Chandanwale A. et al. Clinical comparative study: effi  cacy and tolerability of tolperisone and thiocolchicoside in acute low 
back pain and spinal muscle spasticity // Asian Spine J. 2012. Vol. 6. № 2. P. 115–122.
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от  исходных значений достигло 
10% в  пользу толперизона, а  по 
оценке теста Ласега превысило 
10% в пользу толперизона. Оценка 
боли по  Визуальной аналоговой 
шкале также продемонстриро-
вала более выраженную динами-
ку показателей к  седьмому дню 
терапии в  группе толперизона 
в сравнении с группой тиоколхи-
козида. В группе тиоколхикозида 
в два раза больше пациентов нуж-
дались в  препарате неотложной 
помощи диклофенаке по  срав-
нению с  группой толперизона  – 
39 и 16 пациентов соответствен-
но. Толперизон показал лучшую 
переносимость по  сравнению 
с тиоколхикозидом: как отличную 
и  хорошую ее расценили 89,9% 
пациентов из группы толперизона 
и только 52,5% пациентов из груп-
пы тиоколхикозида. Таким обра-
зом, оба препарата эффективно 
улучшали функции и  снижали 
боль, однако толперизон про-
демонстрировал преимущество 
по всем параметрам, включая пе-
реносимость. Важно и то, что при 
лечении толперизоном снижалась 
потребность в  препаратах неот-
ложной помощи. 
В  открытом исследовании 
B.  Bhattacharyia и  соавт. изуча-
ли эффективность применения 

толперизона в комбинации с ацек-
лофенаком при лечении БНС8. В ис-
следовании участвовали 242 паци-
ента в возрасте 20–60 лет с острой 
БНС или обострением хроничес-
кой БНС. В группе комбинирован-
ной терапии пациенты (n = 124) 
получали лечение толперизоном 
в  дозе 150 мг 3 р/сут в  комби-
нации с  ацеклофенаком в  дозе 
100 мг 2 р/сут в течение 14 дней. 
Пациенты  группы монотерапии 
(n = 118) получали лечение ацекло-
фенаком в дозе 100 мг 2 р/сут в те-
чение 14 дней. Добавление толпе-
ризона к НПВП при лечении БНС 
позволило практически полностью 
купировать боль к  14-му дню те-
рапии. Оценка частоты развития 
нежелательных явлений показала 
сопоставимый профиль безопас-
ности комбинированной терапии 
в  сравнении с  монотерапией  – 
общая частота нежелательных 
явлений в группе комбинирован-
ного лечения составила 4,8 про-
тив 3,3% в  группе монотерапии. 
В обеих группах отмечалась очень 
хорошая переносимость терапии. 
По заключению авторов исследо-
вания, комбинированная терапия 
была более эффективна, чем мо-
нотерапия, при том что значимые 
различия в профиле безопасности 
между группами отсутствовали. 

Седация и сонливость – весьма 
распространенные побочные 
явления миорелаксантов цен-
трального действия, которые 
могут ограничивать их приме-
нение. В  рандомизированном 
двойном слепом плацебоконтро-
лируемом исследовании J. Dulin 
и  соавт. оценивали седативные 
эффекты одно- и  многократ-
ного приема толперизона здо-
ровыми добровольцами с  по-
мощью психомоторного теста 
на первый и восьмой день утром 
и через полтора, четыре и шесть 
часов после введения препара-
та9. Исследование показало, что 
толперизон не  обладает седа-
тивным эффектом и  не влияет 
на  внимание и  время реакции 
по сравнению с плацебо.
Завершая выступление, профес-
сор Л. Хармс сформулировал сле-
дующие выводы:
 ■ толперизон эффективен при мы-

шечных спазмах разной этиоло-
гии;

 ■ толперизон доказанно эффек-
тивен при БНС как в  качестве 
монотерапии, так и в комбина-
ции с НПВП;

 ■ толперизон обладает благопри-
ятным профилем безопасности 
без значимого седативного эф-
фекта. 

8 Bhattacharjya B., Mohammad Naser S., Biswas A. et al. Effectiveness of tolperisone hydrochloride with aceclofenac as combined therapy 
in acute low back pain // IJPMR. 2012. Vol. 23. № 2. P. 74–78.
9 Dulin J., Kovács L., Ramm S. et al. Evaluation of sedative effects of single and repeated doses of 50 mg and 150 mg tolperisone hydrochloride. 
Results of a prospective, randomized, double-blind, placebo-controlled trial // Pharmacopsychiatry. 1998. Vol. 31. № 4. P. 137–142.
10 Global, regional, and national incidence, prevalence, and years lived with disability for 301 acute and chronic diseases and injuries 
in 188 countries, 1990-2013: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2013 // Lancet. 2015. Vol. 386. № 9995. P. 743–800.

Мультимодальный подход к терапии скелетно-мышечной боли:
результаты нового плацебоконтролируемого исследования

В2015  г.  были опубликованы 
результаты исследования, 
в котором оценивались час-

тота, распространенность и коли-
чество прожитых с  нарушенным 
здоровьем лет по 301 заболеванию 
и  травме в  188 странах мира за 
1990–2013 гг. В первую десятку ве-
дущих медицинских причин нару-
шения качества жизни населения 

вошли БНС, боль в шейном отделе 
позвоночника и  другие скелетно-
мышечные заболевания10. Как от-
метил д.м.н., профессор Михаил 
Львович КУКУШКИН, руководи-
тель лаборатории фундаменталь-
ных и  прикладных проблем боли 
НИИ общей патологии и патофизи-
ологии, согласно международным 
и  отечественным рекомендациям, 

Сателлитный симпозиум компании «Гедеон Рихтер»

Профессор 
М.Л. Кукушкин
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НПВП считаются препаратами пер-
вой линии терапии скелетно-мы-
шечной боли (СМБ). Кроме того, 
лечение СМБ, особенно в условиях 
имеющегося мышечного спазма, 
требует назначения миорелаксан-
тов. Установлено, что комбинация 
НПВП и миорелаксантов у пациен-
тов с СМБ более эффективна, чем 
монотерапия этими препаратами. 
Такая комбинация позволяет сокра-
тить сроки лечения и  уменьшить 
риск развития побочных эффектов 
НПВП за счет снижения их доз. 
Из миорелаксантов центрального 
действия в  нашей стране пред-
ставлены толперизон, тизанидин, 
баклофен. Среди них врачи отда-
ют предпочтение толперизону. Это 
подтверждают результаты иссле-
дования МЕРИДИАН: 92,5% спе-
циалистов, включая неврологов, 
ревматологов, терапевтов, хирур-
гов/травматологов, предпочитали 
назначать толперизон (Мидокалм), 
руководствуясь тем, что это наибо-
лее безопасный и удобный в при-
менении миорелаксант. Препарат 
не требует титрации как в начале, 
так и  при отмене терапии, по-
скольку назначение в максималь-
но разрешенной клинической дозе 
(450 мг) ведет к хорошему клини-
ческому результату11. 
Профессор М.Л. Кукушкин пред-
ставил участникам симпозиу-
ма результаты многоцентрового 
рандомизированного двойного 
слепого параллельного исследова-

ния, в  котором приняли участие 
семь ведущих медицинских цент-
ров из Москвы, Курска, Саратова, 
Ярославля, Белгорода. Разработку 
протокола, мониторинг, оценку 
безопасности и  анализ результа-
тов исследования осуществлял 
НПЦ «Пробиотек». 
Основная цель исследования заклю-
чалась в подтверждении гипотезы 
о том, что применение толперизона 
(стартовая терапия в виде инъекций 
с последующим пероральным при-
менением) вместе с  НПВП перо-
рально – более эффективный метод 
лечения острой неспецифической 
БНС по  сравнению с  применени-
ем плацебо и  НПВП перорально. 
Дополнительно сравнивались про-
фили безопасности комбинирован-
ной терапии «толперизон + НПВП» 
и «плацебо + НПВП». 
В  исследовании приняли учас-
тие 245 пациентов с  БНС, ко-
торые были рандомизированы 
на  две терапевтические  группы. 
Группа  1 первые пять дней по-
лучала терапию толперизоном 
по 100 мг/1мл в/м 2 р/сут в соче-
тании с  диклофенаком в  таблет-
ках по 50 мг 3 р/сут, последующие 
6–14 дней – толперизоном в таб-
летках по 150 мг 3 р/сут в сочета-
нии с диклофенаком в таблетках 
по 50 мг. Группа 2 получала плаце-
бо и диклофенак по той же схеме. 
Первичной конечной точкой было 
изменение функционального ста-
туса/нарушения жизнедеятель-
ности от  исходного до пятого 
дня, согласно оценкам опросника 
нарушения жизнедеятельности 
по  Ролланду  – Моррису (Roland 
Morris Disability Questionnaire  – 
RMDQ). Вторичные конечные 
точки включали оценку наруше-
ния жизнедеятельности по шкале 
RMDQ на третий, пятый, седьмой 
и  14-й день, изменение болевых 
ощущений в  состоянии покоя 
и  при движении по  Визуальной 
аналоговой шкале, оценку улучше-
ния состояния по Шкалам общего 

клинического впечатления/улуч-
шения и  изменение объема дви-
жения с помощью оценки рассто-
яния от кончиков пальцев до пола. 
В  ходе исследования были полу-
чены статистически значимые 
показатели, которые демонстри-
ровали преимущество комбини-
рованной терапии «толперизон + 
диклофенак» по  сравнению с  те-
рапией «плацебо + диклофенак». 
Согласно оценке по шкале RMDQ, 
на  пятый день лечения разни-
ца в  преимуществе комбинации 
«толперизон  + диклофенак» со-
ставила 10% по сравнению с моно-
терапией диклофенаком. Согласно 
оценке риска по шкале RMDQ, ве-
роятность того, что улучшение со-
ставит более 8 баллов, была в 3 раза 
выше у  пациентов, получавших 
комбинацию «толперизон + дик-
лофенак» по сравнению с «плаце-
бо + диклофенак». 
Оценка изменений болевых ощу-
щений в  состоянии покоя и  при 
движении по  Визуальной анало-
говой шкале уже на  третий день 
лечения продемонстрировала зна-
чимое превосходство комбиниро-
ванной терапии с использованием 
толперизона по сравнению с тера-
пией «плацебо + диклофенак». Что 
касается улучшения состояния па-
циентов, то, по оценкам Шкал об-
щего клинического впечатления/
улучшения, статистически досто-
верные различия (р < 0,05) между 
терапевтическими  группами 
в пользу комбинации «толперизон 
+ диклофенак» отмечались на каж-
дом визите. 
В ходе исследования не наблюда-
лось ни одного серьезного неже-
лательного явления. Всего было 
зарегистрировано 60 нежела-
тельных явлений у  41 пациента 
в  группе «толперизон + дикло-
фенак» и  49 нежелательных яв-
лений у  28  пациентов в  группе 
«плацебо + диклофенак». Все не-
желательные явления, зафикси-
рованные в  ходе исследования, 

11 Яхно Н.Н., Кукушкин М.Л., Чурюканов М.В., Сыровегин А.В. Результаты открытого мультицентрового исследования «МЕРИДИАН» 
по оценке распространенности болевых синдромов в амбулаторной практике и терапевтических предпочтений врачей // Российский 
журнал боли. 2012. № 3. С. 10–14.

По данным исследования МЕРИДИАН, 
92,5% специалистов, включая неврологов, 
ревматологов, терапевтов, предпочитали 
назначать толперизон (Мидокалм), 
руководствуясь тем, что это наиболее 
безопасный и удобный в применении 
миорелаксант
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Скелетно-мышечная боль  – 
основное проявление таких 
заболеваний с ус тавов 

и позвоночника, как остеоартроз, 
неспецифическая боль в  спине, 
ревматологическая патология око-
лосуставных тканей. Отсутствие 
единого подхода и  преемствен-
ности в лечебном процессе, недо-
статочные знания о современной 
концепции патогенеза СМБ и воз-
можностях ее терапии существен-
но затрудняют работу практику-
ющих врачей. Как отметил д.м.н. 
Андрей Евгеньевич КАРАТЕЕВ, 
заведующий лабораторией гастро-
энтерологических проблем НИИР 
им. В.А. На соновой, в 2015 г. груп-
па отечественных экспертов при-
шла к междисциплинарному кон-
сенсусу по  общим принципам 
лечения СМБ12. В  консенсусе от-
мечено, что независимо от этио-
логического фактора СМБ возни-
кает и развивается в соответствии 
с  едиными патогенетическими 
закономерностями. Так, в  пато-
генезе СМБ всегда присутствуют 
элементы воспалительного про-
цесса (универсального механизма 
развития острой и  хронической 

боли), мышечный спазм, энтезо-
патия, нарушения биомеханики, 
недостаточность антиноцицеп-
тивных механизмов и  признаки 
периферической и  центральной 
сенситизации. Их  выделение 
имеет принципиальное значение 
для определения основных мише-
ней фармакотерапии. 
Наиболее важный инструмент 
контроля боли в спектре лекарст-
венных средств, которые применя-
ются для лечения СМБ, – НПВП. 
Их следует назначать во всех слу-
чаях СМБ умеренной и  высокой 
интенсивности при отсутствии 
абсолютных противопоказаний. 
Выбор лекарственной формы 
и  конкретного препарата опре-
деляется клинической ситуацией 
в  зависимости от  тех или иных 
факторов риска. Особенно акту-
ален вопрос безопасности при-
ема НПВП у пациентов с серьез-
ным коморбидным фоном. Так, 
согласно данным исследования 
КОРОНА-2, полученным в  ходе 
опроса более 21 тыс. пациентов 
с  СМБ из  российских регионов 
и  восьми стран СНГ, которые 
нуждались в приеме НПВП или их 

принимали, подавляющее боль-
шинство опрошенных уже имели 
умеренный и высокий риск со сто-
роны ЖКТ (67,4%) или сердечно-
сосудистой системы (67,9%)13. 
А.Е. Каратеев представил ре-
зультаты ретроспективного на-
блюдательного исследования 
АЛИСА (Аналитическое Лечение 
с  Использованием Системного 
Алгоритма)14. Участниками иссле-
дования стали 262 врача (терапев-
ты, ревматологи, неврологи, трав-
матологи), которые занимаются 
лечением больных с СМБ. Врачи 
должны были оценить результаты 
лечения от 10 до 20 пациентов, об-
ратившихся за медицинской помо-
щью в связи с острой/подострой 
СМБ, и использовать пошаговую 

Алгоритм лечения скелетно-мышечной боли: 
результаты исследования АЛИСА

12 Насонов Е.Л., Яхно Н.Н., Каратеев А.Е. и др. Общие принципы лечения скелетно-мышечной боли: междисциплинарный консенсус // 
Научно-практическая ревматология. 2016. Т. 54. № 3. С. 247–265.
13 Каратеев А.Е., Попкова Т.В., Новикова Д.С. и др. Оценка риска желудочно-кишечных и сердечно-сосудистых осложнений, 
ассоциированных с приемом нестероидных противовоспалительных препаратов в популяции СНГ // Научно-практическая 
ревматология. 2014. Т. 52. № 6. С. 600–606.
14 Гонтаренко Н.В., Цурган А.В., Каратеев А.Е. Лечение острой/подострой скелетно-мышечной боли с использованием алгоритма 
пошагового выбора назначения и контроля эффективности лекарственных средств // Современная ревматология. 2016. Т. 10. № 4. 
С. 35–40.

соответствовали имеющимся 
данным о  безопасности приме-
нявшихся препаратов. 
Результаты исследования позво-
лили сделать следующие выводы: 
 ■ комбинация «толперизон 

(Мидокалм) + НПВП» была эф-
фективнее «плацебо + НПВП» 
по  первичной конечной точке, 
что подтверждает эффектив-
ность инъекционной формы 
толперизона;

 ■ продемонстрировано клини-
чески значимое превосходс-
тво комбинированной терапии 
«толперизон (Мидокалм) + 
НПВП» над «плацебо + НПВП» 
у  пациентов с  острой неспеци-
фической БНС;

 ■ отсутствие статистически зна-
чимых различий по безопаснос-
ти между терапией «толперизон 
(Мидокалм) + НПВП» и «плаце-
бо + НПВП». 

В заключение профессор М.В. Ку-
кушкин подчеркнул, что до-
бавление толперизона к  НПВП 
способствует более быстрому вос-
становлению двигательной актив-
ности пациента, устранению боле-
вых ощущений и  улучшению его 
качества жизни, а хорошая перено-
симость препарата вместе с низким 
потенциалом седации позволяют 
назвать толперизон препаратом 
выбора для терапии БНС. 

Сателлитный симпозиум компании «Гедеон Рихтер»

Д.м.н. 
А.Е. Каратеев
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систему назначения обезболива-
ющих средств. Всего в исследова-
ние были включены 3304 больных 
(средний возраст 48,9 ± 14,6 года) 
с  остеоартритом, болью в  спине, 
ревматической патологией около-
суставных тканей.
Перед назначением терапии 
врачи должны были оценить вы-
раженность боли (от 0 до 10 бал-
лов по Числовой рейтинговой 
шкале – ЧРШ), наличие локаль-
ного воспаления отека тканей 
и локального гипертонуса мышц. 
При исходно выраженной СМБ 
(> 4 баллов ЧРШ) назначались 
системные НПВП, при умерен-
но выраженной боли (< 4 баллов 
ЧРШ) – НПВП местно и парацета-
мол, при гипертонусе мышц – мио-
релаксант. Пациентам с высоким 
сердечно-сосудистым риском ре-
комендовали трамадол, парацета-
мол или местные формы НПВП. 
Эффективность лечения оцени-
валась через каждые семь дней 
(всего четыре визита). Если через 
первые семь дней терапии боль 
купировалась, то лечение прекра-
щалось. Если боль сохранялась, 
но  уменьшалась более чем в  два 
раза, то лечение продолжалось без 
изменений. В случае развития по-
бочных эффектов или отсутствия 
улучшения терапия менялась (за-
мена НПВП, введение  глюкокор-
тикостероидов, добавление ми-
орелаксанта, антиконвульсанта/
антидепрессанта по показанию). 
Анализ результатов показал, 
что 97,5% врачей первым пре-
паратом назначали системный 
НПВП и в 93,7% случаев это был 
ацеклофенак. 59,1% специалис-
тов одновременно с  системным 
НПВП применяли ацеклофенак 
местно. 67,6% врачей сразу назна-
чили миорелаксант, отдавая пред-
почтение толперизону (97,8%). 
Хондропротекторы получали 8,9% 
больных, парацетамол – 0,9%. 
Через семь дней купирование боли 
зафиксировано у  30,5% пациен-
тов, через 14 дней – у 64,4%, через 
28 дней – у 76,9%. Таким образом, 
к четвертому визиту только 16,2% 
пациентов продолжали лечение. 

Заключение

Следование алгоритму лече-
ния, основанному на комп-
лексном патогенетическом 

подходе, обеспечивает эффектив-
ное и  относительно безопасное 
купирование СМБ у большинства 
пациентов. К препаратам первой 
линии терапии, позволяющим 
достичь быстрого и максимально 
полного обезболивания, относят-
ся НПВП и миорелаксанты. 
Эксперты представили данные 
о  выраженной клинической эф-
фективности и наилучшем среди 
НПВП профиле безопасности 
ацеклофенака (Аэртала), что поз-
воляет рассматривать его в качест-
ве препарата выбора для контроля 
СМБ. 

Одним из  самых популярных 
у российских врачей миорелаксан-
тов при СМБ является толперизон 
(Мидокалм). Главное преимущес-
тво Мидокалма перед другими 
миорелаксантами центрального 
действия заключается в  его про-
филе безопасности – у Мидокалма 
отсутствует седативный эффект, 
препарат не удлиняет время реак-
ции, поэтому не влияет на вожде-
ние автотранспорта, не вызывает 
слабости, не подавляет мыслитель-
ную деятельность. Доказано, что 
Мидокалм эффективен при мы-
шечных спазмах разной этиоло-
гии при БНС и СМБ как в качестве 
монотерапии, так и в комбинации 
с НПВП (ацеклофенаком).  

Изменение терапии потребо-
валось в  10% случаев: перевод 
на  другой НПВП (8,1%), локаль-
ные инъекции  глюкокортикосте-
роидов (1,8%), применение анти-
депрессантов/антиконвульсантов 
(1,5%),  госпитализация (0,25%). 
Отмена терапии из-за нежелатель-
ной реакции имела место лишь 
у 39 (1,2%) пациентов. Более 80% 
больных через четыре недели те-
рапии оценили ее результат как 
«хороший» и  «очень хороший». 
Нежелательные реакции отмечены 
у 2,2% больных.
На  эффективность лечения не-
гативно влияли возраст старше 
65 лет, исходная выраженность 
боли > 7 баллов, выраженность 

боли через семь дней терапии. 
Применение миорелаксантов 
также ассоциировалось с  повы-
шением эффективности лечения 
СМБ. 
Завершая выступление, А.Е. Ка-
ратеев отметил, что лечение СМБ 
должно быть последовательным 
и комплексным. Основным клас-
сом анальгетиков для лечения 
боли остаются НПВП. Препаратом 
выбора может быть ацеклофенак, 
который не  уступает по  эффек-
тивности другим НПВП и в то же 
время обладает преимуществом 
в отношении переносимости и от-
носительно низкого риска серьез-
ных осложнений со стороны ЖКТ 
и сердечно-сосудистой системы.

Лечение скелетно-мышечной боли должно быть 
комплексным. Основным классом анальгетиков 
для лечения боли остаются НПВП. Препаратом выбора 
может быть ацеклофенак (Аэртал), который не уступает 
по эффективности другим НПВП и в то же время 
обладает преимуществом в отношении переносимости 
и относительно низкого риска серьезных осложнений 
со стороны ЖКТ и сердечно-сосудистой системы
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На симпозиуме ведущие российские специалисты проанализировали методы диагностики и лечения 
мигрени, современные возможности терапевтического контроля рецидивирующих приступов 
с помощью высокоэффективных средств для купирования мигренозной боли – триптанов.

Мигрень: управляй и побеждай!

Лечение приступа мигрени: работа над ошибками

VIII Международный междисциплинарный конгресс  
Manage Pain

Симпозиум открыла д.м.н., 
профессор кафедры нерв-
ных болезней, руководи-

тель отдела неврологии и  кли-
нической нейрофизиологии 
Научно-исследовательского цен-
тра Первого МГМУ им. И.М. Се-
ченова, президент Российского 
общества по  изучению  головной 
боли Гюзель Рафкатовна ТАБЕЕВА. 
Она отметила, что мигрень отно-
сится к  тяжелым заболеваниям 
в силу хронического течения. Это 
не может не отражаться на трудо-
способности пациентов и качестве 
их жизни.
Согласно данным масштабно-
го международного исследова-
ния с  участием специалистов 
из 188 стран, головная боль – тре-
тья ведущая причина дизадапта-
ции в мире. Мигрень в этом пере-
чне занимает шестое место1. У 80% 
пациентов имеют место умерен-

ные или тяжелые приступы мигре-
ни, у 50% – приступы продолжи-
тельностью свыше 24 часов. 
Алгоритм лечения мигрени сло-
жен и включает две составляющие: 
купирование уже развившегося 
приступа и профилактику после-
дующих приступов. Подобрать 
адекватное лечение можно толь-
ко на  основании установленно-
го диагноза и  определения типа 
мигренозной боли. Между тем, 
как показывают результаты кли-
нических и  эпидемиологических 
исследований, уровень диагнос-
тики и лечения мигрени невысок. 
Пациенты с установленным диа-
гнозом мигрени составляют 27%, 
адекватную профилактику разви-
тия приступов мигрени получают 
20%, из  них только 17%  исполь-
зуют триптаны. Как следствие, 
удовлетворенность лечением 
отмечают лишь 20% пациентов, 
страдающих мигренью2. 
В клинической практике нередко 
допускаются ошибки, связан-
ные с недооценкой образа жизни 
пациента с  мигренью, выбором 
препарата и его дозы, схемой ле-
чения (низкие субоптимальные 
дозы, неприменение адъювантных 
анальгетиков и комбинированных 
лекарственных средств), частотой 
использования анальгетиков, вре-
менем приема препаратов.

Одним из факторов риска разви-
тия мигренозного приступа яв-
ляется образ жизни. Прежде чем 
установить диагноз и  назначить 
терапевтические опции, врач дол-
жен получить от пациента ответы 
на  вопросы, касающиеся тригге-
ров мигрени, режима сна, бодрс-
твования и  приема пищи, физи-
ческой активности, контроля веса. 
В  выявлении причины мигрени 
и  подборе адекватной схемы ле-
чения огромную роль играет ана-
лиз принимаемых лекарственных 
средств, биологически активных 
добавок к пище, а также средств 
контрацепции.
Проблемы выбора фармакологи-
ческого препарата для купирова-
ния мигренозной боли связаны 
прежде всего с непредсказуемос-
тью эффективности лекарственно-
го средства в каждом конкретном 
случае. Необходимо учитывать 
индивидуальный полиморфизм 
приступов, их качественные и ко-
личественные характеристики. 
Не  следует забывать и  о таком 
факторе, как самолечение. Чтобы 
облегчить боль, пациенты, как 
правило, используют не одно, а не-
сколько лекарственных средств.
Согласно данным наблюдений, при 
первых симптомах боли в случае 
развития приступа мигрени 37,6% 
пациентов не принимают симпто-

1 Murray C.J., Barber R.M., Foreman K.J. et al. Global, regional, and national disability-adjusted life years (DALYs) for 306 diseases and injuries 
and healthy life expectancy (HALE) for 188 countries, 1990-2013: quantifying the epidemiological transition // Lancet. 2015. Vol. 386. № 10009. 
P. 2145–2191.
2 Eyre B.L., Eadie M.J., van Driel M. et al. Triptan use in Australia 1997–2015: a pharmacoepidemiological study // Acta Neurol. Scand. 2017. 
Vol. 136. № 2. P. 155–159.

Профессор 
Г.Р. Табеева
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матических средств. Повторный 
прием препарата требуется 56,9% 
больных, при этом 44% заменя-
ют его другим. В третьем приеме 
обезболивающих препаратов нуж-
даются 28,4% больных. Результаты 
опроса продемонстрировали, что 
в  33% случаев пациенты с  миг-
ренью не  удовлетворены эффек-
тивностью лечения. 88% больных 
предпочли испытать новое средст-
во для купирования приступов. 
Основные требования к  препа-
рату  – быстрота и  длительность 
действия3. 
При выборе стратегии лечения 
мигрени нужно учитывать час-
тоту и  длительность приступа, 
период от  его начала до пика 
болевых ощущений, время воз-
никновения (одно и  то же или 
разное), связь с  менструальным 
циклом, наличие сопровождаю-
щих симптомов (тошнота, рвота, 
свето- и звукобоязнь, головокру-
жение и др.). Необходимо также 
проанализировать влияние всех 
лекарственных средств, прини-
маемых пациентом.
Основные критерии выбора пре-
парата для купирования головной 
боли любой этиологии – эффектив-
ность и переносимость. При оцен-
ке эффективности препарата учи-
тываются такие параметры, как:
 ■ полное купирование  головной 

боли и  сопровождающих ее 
симптомов через два часа от на-
чала приступа;

 ■ снижение интенсивности  го-
ловной боли;

 ■ отсутствие повторного при-
ступа  головной боли в  течение 
24 часов;

 ■ отсутствие необходимости пов-
торного обезболивания;

 ■ стабильность эффекта в  двух 
из  трех последовательных при-
ступов4. 

В  Российской Федерации заре-
гистрировано несколько  групп 
лекарственных средств для купи-
рования приступов мигрени. Это 
препараты с  неспецифическим 
механизмом действия  – простые 
и  комбинированные анальгети-
ки, в  том числе безрецептурные 
(ацетаминофен, ацетилсалици-
ловая кислота), нестероидные 
противовоспалительные пре-
параты (НПВП) (ибупрофен, 
напроксен, кетопрофен), адъ-
ювантные анальгетики (меток-
лопрамид, дексаметазон), а также 
специфические антимигренозные 
средства: селективные агонисты 
5-HT1В/1D-рецепторов (трип-
таны), неселективные агонисты 
5-HT1-рецепторов (эрготамин, 
дигидроэрготамин). 
Триптаны считаются наиболее эф-
фективными средствами, способ-
ными в кратчайшие сроки снимать 
мигренозную боль. Результаты ис-
следований подтверждают эффек-
тивность триптанов при мигрени 
и  демонстрируют субъективную 
удовлетворенность пациентов 
лечением. На  фоне применения 
триптанов отмечаются полное 
купирование приступа через два 
часа, хорошая переносимость, воз-
можность полного купирования 
боли после однократного приема5. 
Исходя из современных рекомен-
даций, при умеренных и  тяже-
лых приступах мигрени, а  также 
при любой степени дизадапта-
ции, когда неэффективны другие 
средства, предпочтение отдается 
триптанам. Триптаны способны 
влиять и на сопровождающие миг-
рень симптомы, такие как тошно-
та, рвота, фото-, фоно- и осмофо-
бия. Раннее назначение триптанов 
обеспечивает более полный обез-
боливающий эффект, меньшую ве-
роятность рецидива, более эффек-

тивное купирование большинства 
ассоциированных с  мигренью 
симптомов.
Таким образом, принципы опти-
мизации купирования приступа 
мигрени подразумевают: 
 ■ использование эффективных 

доз препарата;
 ■ раннее применение лекарствен-

ного средства при умеренно ин-
тенсивной боли;

 ■ исключение средств с  высоким 
риском злоупотребления (ко-
феин, комбинации ацетамино-
фена и  аспирина, буталбитала/
кофеина/ацетаминофена/аспи-
рина и кодеина, опиатов);

 ■ стратифицированный подход;
 ■ лечение ассоциированных с ми-

гренью симптомов;
 ■ использование предыдущего 

опыта;
 ■ выбор альтернативных спосо-

бов применения лекарственных 
средств;

 ■ учет противопоказаний;
 ■ при необходимости применение 

комбинаций «триптан + НПВП», 
«НПВП + метоклопрамид».

В ряде клинических исследований 
последних лет сравнивали эффек-
тивность триптанов второго по-
коления и суматриптана, первого 
представителя этого класса пре-
паратов. Исследователи выявили 
ряд особенностей, обусловленных 
фармакокинетическими свойства-
ми каждого препарата: скорость 
достижения обезболивающего эф-
фекта, его длительность, эффек-
тивность купирования сопровож-
дающих мигрень симптомов. Так, 
в  сравнительном исследовании 
с участием 1445 пациентов в тече-
ние шести месяцев оценивали эф-
фективность купирования шести 
последовательных приступов миг-
рени золмитриптаном (2,5 и 5 мг) 
и  суматриптаном (25 и  50 мг)6. 

3 Malik S.N., Hopkins M., Young W.B., Silberstein S.D. Acute migraine treatment: patterns of use and satisfaction in a clinical population // 
Headache. 2006. Vol. 46. № 5. P. 773–780.
4 Tfelt-Hansen P., Block G., Dahlöf C. et al. Guidelines for controlled trials of drugs in migraine: second edition // Cephalalgia. 2000. Vol. 20. № 9. P. 765–786.
5 Lantéri-Minet M., Massiou H., Romatet S. et al. An instrument to assess patient perceptions of satisfaction with acute migraine treatment 
(EXPERT Study) // Headache. 2011. Vol. 51. № 4. P. 590–601.
6 Callagner R.M., Dennish G., Spierings E.L.H., Chitra R. A comparative trial of zolmitriptan and sumatriptan for the acute oral treatment 
of migraine // Headaсhe. 2000. Vol. 40. № 2. P. 119–128.
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Сравнительный анализ показал 
преимущества золмитриптана 
перед суматриптаном в  отноше-
нии регресса боли через два, четы-
ре и 24 часа. 
Установлено, что эффективность 
триптанов выше, если придержи-
ваться правила наиболее раннего 
их применения, то есть при пер-
вых признаках развивающегося 
приступа. 

В одном из исследований оцени-
вали роль раннего назначения 
золмитриптана в  купировании 
приступа мигрени. Показано, что 
максимально раннее назначение 
золмитриптана (15 минут от нача-
ла приступа) обеспечивает полное 
купирование головной боли через 
два часа у большинства пациентов 
(рис. 1). Кроме того, выявлены до-
полнительные преимущества ран-

него назначения золмитриптана: 
отсутствие прогрессирования го-
ловной боли в течение двух часов, 
снижение степени нарушения 
функционирования и использова-
ния дополнительного обезболива-
ния7. 
В  заключение профессор Г.Р. Та-
беева отметила, что на  россий-
ском фармацевтическом рынке 
золмитриптан представлен препа-
ратом Мигрепам® (2,5 мг) отечест-
венного производства. Препарат 
биоэквивалентен оригинально-
му препарату золмитриптана. 
Мигрепам® одинаково эффекти-
вен в отношении мигрени с аурой, 
мигрени без ауры и  мигрени, 
ассоциированной с  менструаци-
ей. Кроме того, отечественный 
золмитриптан экономически вы-
годен, поскольку его стоимость 
значительно ниже стоимости ори-
гинального препарата. 

Менструальная мигрень – выявить и обезвредить

Свое выступление д.м.н., про-
фессор кафедры нервных 
болезней ИПО Первого 

МГМУ им. И.М. Сеченова, врач-
невролог Клиники головной боли 
и  вегетативных расстройств им. 
академика А. Вейна Елена Глебовна 
ФИЛАТОВА начала с определения 
мигрени.
Мигрень – наследственное заболе-
вание, проявляющееся приступами 

пульсирующей, чаще односторон-
ней головной боли продолжитель-
ностью от  четырех до 72 часов, 
сопровождающейся повышенной 
чувствительностью к свету, звуку, 
тошнотой и  рвотой. Мигрень не-
излечима в  силу наследственно-
го характера, поэтому основной 
целью ее лечения является поддер-
жание высокого качества жизни 
пациента. Мигрень  – социально 
значимое заболевание, поскольку 
поражает преимущественно лиц 
молодого трудоспособного возрас-
та. Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения, 
в  перечне заболеваний, оказы-
вающих значительное влияние 
на  состояние здоровья, мигрень 
занимает 12-е место у  женщин 
и 19-е – у мужчин8. 
В России около 20 млн человек стра-
дают мигренью. Экономические 

затраты, связанные с нетрудоспо-
собностью и  лечением мигрени, 
сравнимы с  затратами при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях, 
что определяет значимость адек-
ватных терапевтических алгорит-
мов с  использованием современ-
ных эффективных средств9. 
Ее распространенность в  попу-
ляции в  целом достигает 14%. 
По  данным эпидемиологических 
исследований, женщины репро-
дуктивного возраста страдают 
мигренью в 2,5–3 раза чаще, чем 
мужчины. С  наступлением кли-
макса, в постменопаузальном пе-
риоде, частота приступов мигрени 
снижается. 
Развитие приступа мигрени про-
воцируют:

 ✓ пищевые факторы (голод, алко-
голь, пищевые добавки, опреде-
ленные продукты);

7 Klapper J., Lucas C., Røsjø Ø. et al. Benefits of treating highly disabled migraine patients with zolmitriptan while pain is mild // Cephalalgia. 
2004. Vol. 24. № 11. P. 918–924.
8 Headache disorders // www.who.int/mediacentre/factsheets/fs277/en.
9 Филатова Е.Г., Климов М.В. Антиконвульсанты в профилактической терапии мигрени // Журнал неврологии и психиатрии 
им. С.С. Корсакова. 2003. Т. 103. № 10. С. 65–67.

Рис. 1. Эффективность купирования приступа мигрени при раннем 
назначении золмитриптана (отсутствие боли через два часа)
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 ✓ эмоциональный стресс и тревога;
 ✓ избыток и дефицит сна;
 ✓ физические факторы (нагрузка, 
секс, травмы головы);

 ✓ факторы окружающей среды 
(яркий свет, запах, высота, ме-
теофакторы); 

 ✓ гормональные изменения (менс-
труация, беременность, климакс, 
прием контрацептивов, замести-
тельная гормонотерапия).

Выявление специфичных для па-
циента провоцирующих факторов 
способно повысить эффектив-
ность лечения.
На  фоне  гормональных наруше-
ний или под воздействием опре-
деленных факторов в  предменс-
труальном периоде или первые 
дни цикла может развиться так 
называемая менструальная миг-
рень. Частота мигренозной  го-
ловной боли у  женщин увеличи-
вается в  период от  двух дней до 
начала до третьего дня менстру-
ации10. Менструальная мигрень 
характеризуется более тяжелыми 
и длительными (несколько дней) 
приступами, которые плохо под-
даются анальгетической терапии.
Менструальную мигрень подраз-
деляют на истинную менструаль-
ную мигрень без ауры и мигрень 
без ауры, связанную с  менстру-
ацией. Истинная менструальная 
мигрень характеризуется присту-
пами головной боли, соответству-
ющими критериям мигрени без 
ауры, а также приступами, возни-
кающими в период от двух дней 
до начала до третьего дня менс-
труации по меньшей мере в двух 
из  трех менструальных циклов 
и  не развивающимися в  другие 
периоды цикла. При менстру-
ально-ассоциированной мигре-
ни приступы головной боли (без 
ауры) возникают в период от двух 
дней до начала до третьего дня 
менструации по  меньшей мере 
в  двух из  трех менструальных 

циклов, а также в другие периоды 
цикла11. 
В  вопросе диагностики неоце-
нимую роль может сыграть веде-
ние пациенткой дневника  голов-
ной боли. На основании записей 
можно установить связь между 
приступами мигрени и  днями 
менструального периода, а также 
оценить эффективность лечения.
Несмотря на высокую распростра-
ненность менструальной мигрени, 
данный вид головной боли недо-
статочно диагностируется невро-
логами,  гинекологами, врачами 
общей практики. Это связано 
с  тем, что пациентки не  предъ-
являют жалоб на головную боль, 
считая ее проявлением предменс-
труального синдрома. 
Менструальная мигрень приво-
дит к  дизадаптации, снижению 
работоспособности и  качества 
жизни. Ключевой фактор разви-
тия приступа менструальной миг-
рени – снижение уровня эстроге-
нов. Терапевтическая тактика при 
менструальной мигрени предпола-
гает купирование и профилактику 
приступов. Доказанной эффектив-
ностью в  купировании приступа 
менструальной мигрени харак-
теризуются препараты из  класса 
триптанов, такие как суматрип-
тан и золмитриптан (Мигрепам®). 

Препараты целесообразно исполь-
зовать в начале приступа, когда бо-
левые ощущения не достигли пика. 
В  проспективном многоцентро-
вом двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании 
эффективности золмитриптана 
при острых приступах истинной 
менструальной мигрени участво-
вали 334 женщины. 174 пациентки 
первой  группы принимали зол-
митриптан 2,5 мг, 160 пациенток 
второй группы получали плацебо. 
Исследователи оценивали эффек-
тивность золмитриптана в купи-
ровании атак средней и высокой 
интенсивности в  перименстру-
альном периоде в  течение трех 
последовательных менструальных 
циклов. Золмитриптан продемонс-
трировал преимущество перед 
плацебо в  отношении снижения 
интенсивности боли через два 
часа (65,7 и 32,8% соответственно). 
На фоне применения золмитрип-
тана полное купирование боли 
через два часа отмечалось в 27,5% 
случаев. В группе плацебо этот по-
казатель составил 9,2% (рис. 2)12. 
Таким образом, золмитриптан вы-
сокоэффективен в  купировании 
приступов истинной менструаль-
ной мигрени, характеризующейся 
относительной резистентностью 
к терапии.

Рис. 2. Эффективность золмитриптана 2,5 мг (Мигрепам®) при острой 
менструальной мигрени (отсутствие боли через один, два, четыре часа)

10 Granella F., Sances G., Allais G. et al. Characteristics of menstrual and nonmenstrual attacks in women with menstrually related migraine 
referred to headache centres // Cephalalgia. 2004. Vol. 24. № 9. P. 707–716.
11 Азимова Ю.Э., Табеева Г.Р. Мигрень у женщин // Лечащий врач. 2010. № 9. С. 47–49.
12 Sbu Shakra S., Silberstein S.D., Dodick D. et al. Oral zolmitriptan exhibits high efficacy and low recurrence rates in the acute treatment of true 
menstrual migraine: results of a randomized controlled trial // Headache. 2003. Vol. 43. № 5. P. 512. Abstr. OR8.
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Профилактическая фармакотера-
пия может использоваться у паци-
енток с менструальной мигренью 
при длительной боли, резистент-
ной к  стандартной терапии. При 
частых приступах у женщин с ре-
гулярным циклом, особенно дли-
тельных и резистентных к терапии, 
не исключено применение кратко-
срочной (мини) профилактики. 
Она проводится за два дня до при-
ступа мигрени в течение пяти дней. 
С этой целью можно использовать 
лекарственные средства несколь-
ких классов: НПВП (напроксен, 
ибупрофен, аспирин), триптаны, 
эстроген (гель/пластырь), ком-
бинированные оральные контра-
цептивы (КОК). В отсутствие ре-
гулярного менструального цикла 
проводится длительная стандарт-
ная профи лактика. 
Как показывают результаты ис-
следований, триптаны успешно 
применяются не только для купи-
рования мигренозного приступа, 
но и в целях мини-профилактики 
менструальной мигрени. Так, при 
использовании золмитриптана 
2,5 мг два-три раза в сутки за два 
дня до менструации в течение семи 
дней риск возникновения присту-
па менструальной мигрени снижа-
ется более чем у 50% пациенток13. 
Вопрос применения КОК у  жен-
щин, страдающих менструальной 
мигренью, остается спорным. 
В  литературных источниках об-
суждаются разные точки зрения 
о  влиянии КОК на  течение миг-
рени. По мнению одних авторов, 
КОК способны увеличивать час-
тоту или усиливать интенсивность 
приступа головной боли. По мне-
нию других, КОК предотвращают 
развитие приступов. Между тем 
ученые сходятся в одном: назначе-
ние гормональной терапии требу-
ет индивидуального подхода. 
Необходимо помнить, что приме-
нение КОК и заместительной гор-
мональной терапии при мигрени 
с аурой повышает риск развития 
инсульта. Поэтому перед назна-

чением  гормональной терапии 
нужно диагностировать форму 
мигрени и убедиться в отсутствии 
иных факторов риска развития 
инсульта. 
Что необходимо знать о лечении 
мигрени во время беременности? 
Прежде всего следует отметить, 
что мигрень не нарушает течение 
беременности и не влияет на раз-
витие плода. С наступлением бе-
ременности приступы мигрени 
становятся мягкими, редкими или 
полностью исчезают у 70% паци-
енток. Улучшение состояния отме-
чается по окончании первого три-
местра беременности. Лактация 
способна отсрочить возобновле-
ние приступов мигрени на два-три 
месяца. Это обусловлено тем, что 
к началу второго триместра уро-
вень эстрогенов после шестикрат-
ного повышения стабилизируется. 
После родов уровень эстрогенов 
снижается, и  приступы мигрени 
могут возобновиться в раннем пос-
леродовом периоде. Провоцировать 
приступы способны и  негормо-
нальные факторы: стресс, обезво-
живание, недостаток сна, нерегу-
лярное питание, усталость. Если 
беременность запланированная, то 
к  моменту ее наступления важно 
обеспечить максимальный конт-
роль над количеством приступов. 
Женщина должна заранее пройти 
профилактическое лечение для 
снижения частоты приступов, обу-

читься методам нелекарственного 
контроля головной боли: отвлече-
ние (прогулка, плавание, музыка), 
сон, точечный массаж, дыхательная 
гимнастика и др. При необходи-
мости во время беременности для 
купирования приступов мигрени 
используют лекарственные пре-
параты: парацетамол, кофеин и их 
комбинации. Нежелателен прием 
аспирина, напроксена и  ибупро-
фена. Эти препараты допускается 
принимать лишь во втором три-
местре.
Тяжелое течение мигрени при 
беременнос ти  – показание 
к  использованию триптанов. 
Их  безопасность в  период  геста-
ции оценивается по  регистрам 
беременности. Максимальный 
объем информации собран для су-
матриптана. Однако широкое ис-
пользование триптанов в период 
беременности не рекомендовано. 
Окончательное решение о приеме 
препарата для купирования тяже-
лых приступов остается за паци-
енткой после рекомендации врача. 
Подводя итог, профессор Е.Г. Фи-
латова отметила, что менстру-
альная мигрень  – один из  осо-
бых и  тяжелых типов мигрени. 
Алгоритм ведения пациенток 
с  менструальной мигренью дол-
жен включать эффективные про-
филактические и терапевтические 
опции для поддержания высокого 
качества жизни.

13 Tepper S.J. Tailoring management strategies for the patient with menstrual migraine: focus on prevention and treatment // Headache. 2006. 
Vol. 46. Suppl. 2. P. S61–S68.

Исследователи оценивали эффективность золмитриптана 
в купировании атак средней и высокой интенсивности 
в перименструальном периоде. Золмитриптан 
продемонстрировал преимущество перед плацебо в отношении 
снижения интенсивности боли через два часа (65,7 и 32,8% 
соответственно). На фоне применения золмитриптана полное 
купирование боли через два часа отмечалось в 27,5% случаев. 
В группе плацебо этот показатель составил 9,2%
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Сателлитный симпозиум компании «Оболенское»

По  словам д.м.н., старшего 
научного сотрудника отде-
ла вегетативной патологии 

Научно-исследовательского центра 
Первого МГМУ им. И.М. Се ченова, 
врача-невролога Кли ники  голов-
ной боли и  вегетативных рас-
стройств им. академика А. Вейна 
Евгении Викторовны ЕКУШЕВОЙ, 
мигрень – одно из самых извест-
ных заболеваний в  истории че-
ловечества. Несмотря на  то что 
история изучения мигрени на-
считывает не  одно тысячелетие, 
интерес к проблеме не снижается. 
В  настоящее время отмечаются 
рост заболеваемости и  тенден-
ция к  более тяжелому течению 
мигрени среди населения. Кроме 
того, у  пациентов с  мигренозной 
болью повышается риск развития 
цереброваскулярных и  сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Общие принципы терапии миг-
рени – купирование уже развив-
шегося приступа и профилактика 
повторных атак известны давно. 
Сегодня доказана необходимость 
воздействия на модифицируемые 
факторы риска хронизации мигре-
ни и проведения терапии комор-
бидных нарушений.
Неадекватное лечение приводит 
к дизадаптации пациентов с миг-
ренью. Распространенными ошиб-

Точно в цель: правила выбора препаратов для лечения мигрени

ками при купировании приступа 
мигрени являются частое приме-
нение простых и комбинирован-
ных анальгетиков, недостаточное 
использование специфических 
патогенетических средств, напри-
мер триптанов. В ряде случаев для 
профилактики приступов мигре-
ни ошибочно назначают вазоак-
тивные и ноотропные препараты, 
недооценивают факторы хрониза-
ции цефалгии, а также редко на-
значают специфическую терапию 
с доказанной эффективностью.
Быстрый регресс болевого синдрома 
и полное восстановление активно-
сти пациента – основные цели при 
купировании приступов мигрени. 
Эффективным признается средство, 
которое в течение двух часов после 
использования купирует приступ 
мигрени по крайней мере в двух слу-
чаях из трех. Важными показателя-
ми эффективности лекарственного 
средства также считаются быстрое 
восстановление повседневной ак-
тивности больного в  день приема 
препарата, отсутствие рецидива го-
ловной боли и хорошая переноси-
мость лечения14. 
Оптимальное купирование при-
ступа мигрени подразумевает:
 ■ прием препарата в  начале при-

ступа и  высокой терапевтичес-
кой дозе; 

 ■ использование лекарственного 
средства с быстрым всасыванием;

 ■ одновременное применение 
препаратов разных групп;

 ■ профилактику абузусного фак-
тора. 

Выбор лекарственного средства 
для купирования мигренозной 
атаки зависит от тяжести заболе-
вания. В  клинической практике 
количественная оценка тяжести 
мигренозных приступов осущест-
вляется по шкале MIDAS (Migraine 
Disability Assessment Scale), соглас-
но которой группа I соответствует 
минимальному нарушению пов-
седневной активности и  слабой 
интенсивности цефалгии, а груп-
па IV – тяжелой степени дизадап-
тации и  выраженной  головной 
боли15. 
При  головной боли выраженной 
или умеренной интенсивности 
и/или выраженной дизадаптации 
терапию мигренозного приступа 
целесообразно начинать с  пре-
паратов триптанового ряда. Это 
позволяет снизить количество 
препаратов, принимаемых для 
симптоматического лечения миг-
рени, и  предотвратить хрониза-
цию головной боли.
Следует обратить внимание, что 
до 40% пациентов с  мигренью 
резистентны к  терапии трип-
танами16. Среди причин неэф-
фективности  – позднее начало 

14 Боль. Практическое руководство для врачей / под ред. Н.Н. Яхно, М.Л. Кукушкина. М.: Издательство РАМН, 2011.
15 Lipton R.B., Stewart W.F., Simon D. Medical consultations for migraine: results from the American migraine study // Headache. 1998. Vol. 38. 
№ 2. P. 87–96.
16 Dodick D.W. Triptan nonresponder studies: implications for clinical practice // Headache. 2005. Vol. 45. № 2. P. 156–162.

Мигрепам® показал безопасность и эффективность 
в купировании приступов мигрени без ауры. О его эффективности 
свидетельствовали полное восстановление повседневной 
активности больных в день приема, практически полное 
отсутствие рецидива боли, хорошая переносимость лечения 
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для купирования приступов мигрени в дальнейшем
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Д.м.н. 
Е.В. Екушева
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лечения или использование не-
достаточной дозы, а  также низ-
кая и  непостоянная абсорбция, 
развитие сенситизации нейронов 
тригеминальной системы и инди-
видуальная нечувствительность 
к конкретному триптану. Анализ 
опросов показал, что основными 
причинами отказа респондентов 
от приема триптанов при мигре-
нозных приступах являются не-
полный обезболивающий эффект, 
медленное купирование боли и со-
провождающих ее симптомов, не-
постоянство эффекта и побочное 
действие17. В связи с этим сложно 
переоценить роль поведенческой 
терапии, включающей обучение 
пациента адекватному использо-
ванию лекарственных средств, ис-
ключение триггеров заболевания, 
изменение образа жизни, ведение 
дневника головной боли и приме-
нение методов немедикаментоз-
ной терапии. 
Солидной доказательной базой 
в  отношении купирования при-
ступов мигрени обладает зол-
митриптан. Препарат оказывает 
устойчивый повторный эффект 
при лечении нескольких присту-
пов мигрени у одного пациента, су-
щественно облегчает сопутствую-
щие  головной боли симптомы 
(тошнота, фото- и  фонофобии). 
Золмитриптан характеризуется 

высоким профилем безопасности 
и  минимальным побочным дей-
ствием18. 
Не  менее актуален вопрос опти-
мизации методов профилактики 
мигренозных приступов. О  не-
обходимости профилактической 
терапии большинство пациен-
тов с  мигренью впервые узнают 
на приеме у невролога. Причина – 
недостаточная осведомленность 
пациентов и врачей общей прак-
тики о заболевании, его лечении 
и  профилактике, а  также низкая 
приверженность больных дли-
тельной терапии. Как правило, 
показаниями к  профилактичес-
кому лечению являются частота 
и  длительность приступа, выра-
женная дизадаптация и  частое 
использование препаратов. Кроме 
того, профилактическое лечение 
мигрени проводится пациентам, 
которым противопоказан прием 
препаратов для купирования миг-
рени, пациентам с гемиплегичес-
кой, базилярной мигренью или 
мигренью с редкими приступами, 
но  устойчивыми очаговыми не-
врологическими симптомами, вы-
соким риском развития инсульта, 
пролонгированной аурой. 
Основной целью профилактичес-
кой терапии при мигрени является 
снижение длительности, частоты 
и тяжести приступов. При адекват-
ном профилактическом лечении 
эффективность купирования при-
ступов возрастает. В основе про-
филактической терапии мигрени 
лежат выбор препарата исходя 
из профиля его безопасности, ана-
лиза коморбидности и  предшес-
твующего опыта использования, 
применение на старте низких или 
терапевтических доз, титрование 
до клинического эффекта, макси-
мальной дозы, развития побоч-
ных эффектов. Предпочтительна 
монотерапия. 
Как уже отмечалось, мигрень не-
излечима, поэтому основная зада-
ча терапии – повышение качества 

жизни пациентов, снижение час-
тоты и  длительности приступов. 
При этом не  следует забывать, 
что лечебный эффект может быть 
не  достигнут, если злоупотреб-
лять средствами для купирования 
боли.
К  наиболее популярным средст-
вам профилактического лечения 
мигрени относят бета-блокаторы, 
антидепрессанты, антиконвуль-
санты, блокаторы кальциевых ка-
налов и др.
На  базе Клиники  головной боли 
и  вегетативных расстройств 
им.  академика А. Вейна было 
проведено исследование эффек-
тивности, переносимости и  без-
опасности препарата Мигрепам® 
(золмитриптан) в  купировании 
приступов мигрени без ауры. В ис-
следовании участвовали 30 паци-
ентов (22 женщины и восемь муж-
чин) с  эпизодической мигренью 
без ауры. Диагноз всем больным 
устанавливался в  соответствии 
с  критериями Международной 
классификации  головных болей 
третьего пересмотра. 
Пациентам проводилось клинико-
неврологическое исследование, 
параклинические исследования 
для исключения вторичного ха-
рактера  головной боли, включая 
магнитно-резонансную томогра-
фию. Для определения степени ди-
задаптации и тяжести мигреноз-
ного приступа применяли шкалу 
MIDAS, для оценки интенсивнос-
ти цефалгии  – Визуальную ана-
логовую шкалу (ВАШ). Степень 
влияния  головной боли на  пов-
седневную активность определяли 
с  помощью индекса HIT-6. В  ис-
следовании предусматривались 
ведение дневника головной боли 
(три приступа), субъективная 
оценка пациента и исследователя 
предыдущей терапии и примене-
ния препарата Мигрепам®. 
Критериями включения в  иссле-
дование были эпизодическая миг-
рень без ауры, возраст 18–65 лет, 

17 Ifergane G., Wirguin I., Shvartzman P. Triptans – why once? // Headache. 2006. Vol. 46. № 8. P. 1261–1263. 
18 Bird S., Derry S., Moore R.A. Zolmitriptan for acute migraine attacks in adults // Cochrane Database Syst. Rev. 2014. № 5. CD008616.

Золмитриптан (Мигрепам®) оказывает 
устойчивый повторный эффект 
при лечении нескольких приступов 
мигрени у одного пациента, существенно 
облегчает сопутствующие головной боли 
симптомы (тошнота, фото- и фонофобии). 
Золмитриптан характеризуется высоким 
профилем безопасности и минимальным 
побочным действием

Золмитриптан характеризуется высоким Золмитриптан характеризуется высоким 
профилем безопасности и минимальным 

Золмитриптан (Мигрепам®) оказывает 
устойчивый повторный эффект 
при лечении нескольких приступов 
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19 Екушева Е.В., Филатова Е.Г., Алексеева А.Ю. Влияние коморбидных заболеваний на течение мигрени и подходы к терапии // РМЖ. 
2017. Т. 25. № 24. С. 1790–1795.
20 www.grls.rosminzdrav.ru.

Триптаны признаны наи-
б оле е  э ф ф е к т и в н ы м и 
средствами для быстро-

го купирования мигренозной 
боли. Мигрепам® («Оболенское», 
Россия) – единственный в России 
золмитриптан для купирования 
приступов мигрени20. Мигрепам® 
эффективен в отношении мигрени 
с аурой, мигрени без ауры и миг-
рени, ассоциированной с менстру-
ацией. 
Эффективность золмитриптана 
в отношении головной боли и дру-
гих симптомов мигрени, таких как 
тошнота, фото- и  фонофобия, 
подтверждена в клинических ис-
следованиях. Быстрый и стойкий 
терапевтический эффект и отсут-
ствие серьезных нежелательных 
явлений на фоне применения пре-

Заключение

парата Мигрепам® обусловливают 
высокую приверженность пациен-
тов терапии. Рекомендуемая доза 
препарата для снятия приступа 
мигрени – 2,5 мг (одна таблетка). 
Препарат целесообразно прини-
мать в ранние сроки развития при-
ступа мигрени. Но это не означает, 
что он не  эффективен при при-
еме в более поздние сроки после 
начала приступа. Одно из  пре-
имуществ препарата Мигрепам® 
заключается в том, что его фарма-
кокинетика не  изменяется у  лиц 
пожилого возраста. 
Применение препарата Мигрепам® 
обеспечивает эффективное и свое-
временное купирование приступов 
мигрени, значительно облегчает 
течение заболевания, улучшает ка-
чество жизни пациентов.  

Рис. 3. Эффективность препарата Мигрепам® в купировании приступов 
мигрени без ауры (отсутствие боли через один, два, четыре часа)

Через один час Через два часа Через четыре часа

  Купирование боли на 50% и более       Купирование боли полностью
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прием препарата Мигрепам® для 
купирования приступов мигрени, 
отсутствие профилактической те-
рапии, прекращение приема дру-
гих противоболевых препаратов. 
Критерии исключения: симптома-
тические формы мигрени, любые 
заболевания и состояния, при ко-
торых препараты группы трипта-
нов противопоказаны. Выявлены 
клинические особенности миг-
ренозных приступов: умеренная 
(7–8 баллов по  ВАШ) или силь-
ная интенсивность (9–10 баллов 
по ВАШ), тошнота (100%), фото-
фобия (83,3%), фонофобия (79,2%) 
и рвота (16,7%).
В течение первого часа развития 
приступа мигрени пациентам 
назначался препарат Мигрепам® 
2,5 мг. При недостаточной эффек-
тивности или возобновлении го-
ловной боли через два часа пре-
дусматривался повторный прием 
таблетки Мигрепама 2,5 мг. 
Как показали результаты иссле-
дования, препарат Мигрепам® 
начинал действовать в  течение 
первого часа от начала приступа. 
Через час в  62,5% случаев отме-
чалось достоверное уменьшение 
болевого синдрома, через два часа 
приступ был полностью купиро-
ван в  54,2% случаев, интенсив-
ность некупированной цефалгии 

не превышала трех баллов. Через 
четыре часа цефалгия была пол-
ностью купирована в 91,7% слу-
чаев, интенсивность боли в двух 
не  купированных полностью 
приступах оценивалась в  один 
балл, общее состояние больных 
соответствовало норме (рис. 3)19. 
Препарат положительно влиял 
на  выраженность симптомов 

тошноты, фото- и  фонофобии: 
уже через час после приема вы-
раженность симптомов снижа-
лась более чем в два раза. После 
повторного приема препарата 
Мигрепам®, который через два 
часа потребовался 16,7% больных, 
приступ мигрени был успешно 
купирован. Побочных эффектов, 
требовавших отмены препарата, 
и случаев отказа от приема пре-
парата Мигрепам® не зарегистри-
ровано.
Та к и м  о б р а з ом ,  п р е па р ат 
Мигрепам® показал безопасность, 
высокую клиническую эффектив-
ность в купировании приступов 
мигрени без ауры. Об  эффек-
тивности препарата свидетельс-
твовали полное восстановление 
повседневной активности боль-
ных в  день приема Мигрепама, 
практически полное отсутствие 
рецидива боли, хорошая перено-
симость лечения и желание паци-
ентов продолжать его прием для 
купирования приступов мигрени 
в дальнейшем. 
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Лечение боли – одна из актуальных и затратных медико-социальных проблем, требующая значительных 
ресурсов для достижения положительных результатов в клинической практике. Современные подходы 
к диагностике и эффективному лечению различных болевых синдромов были рассмотрены в рамках симпозиума, 
организованного при поддержке компании «Верваг Фарма». 

Дискуссионные вопросы лечения 
болевых синдромов: поиск ресурсов

Фундаментальные механизмы хронических заболеваний 
нервной системы: маладаптивная нейропластичность 
как основа хронизации болевых синдромов

Профессор 
С.А. Живолупов

VIII Международный междисциплинарный конгресс 
Manage Pain

Ка к  о т м е т и л  С е р г е й 
Анатольевич ЖИВОЛУПОВ, 
д.м.н., профессор кафедры 

нервных болезней и руководитель 
Центра лечения боли при кли-
нике нервных болезней Военно-
медицинской академии им. С.М. Ки-
рова, проблема боли занимает 
особое место в медицинской практи-
ке, поскольку до сих пор существуют 
разногласия в определении, класси-
фикации и  лечении болевого син-
дрома. Специалисты кафедры нер-
вных болезней Военно-медицинской 
академии и  в частности Центра 
лечения боли придерживаются 
той точки зрения, что боль – муль-
тисистемная реакция организма, 
протекающая в  рамках физио-
логических (защитный рефлекс) 
или патофизиологических (один 
из синдромов какого-либо заболе-
вания) процессов и  направленная 
на восстановление гомеостаза или 
реализацию патологической доми-
нанты. По словам докладчика, такое 
принципиальное разделение боли 
на физиологическую и патологичес-

кую позволяет избежать серьезных 
ошибок в  клинической практике, 
поскольку у врача, анализирующего 
симптомокомплекс больного, воз-
никает потребность в  проведении 
дифференциально-диагностических 
исследований. Например, тщатель-
ное обследование пациентки, об-
ратившейся в Центр лечения боли 
с жалобами «на мигрень», позволи-
ло заподозрить наличие у нее орга-
нической патологии. С  помощью 
магнитно-резонансной томографии 
были выявлены плащевидная гема-
тома и дислокация структур голов-
ного мозга. Своевременно оказан-
ное хирургическое лечение спасло 
пациент ке жизнь.
Профессор С.А. Живолупов напом-
нил, что болевой синдром развива-
ется в тот момент, когда «отключа-
ется» защитная антиноцицептивная 
система и  перестают нормально 
функционировать процессы ней-
ропластичности (фундаментальный 
механизм аллостатической адап-
тации структур нервной системы 
к изменяющимся условиям внешней 
и  внутренней среды). Выделяют 
два профиля нейропластичнос-
ти: адаптивный и маладаптивный. 
Адаптивный профиль играет глав-
ную роль в процессах филогенеза, он-
тогенеза – при формировании новых 
синаптических связей при обучении, 
поддержании функционирования 
уже существующих нейрональных 
сетей, восстановлении утраченных 

функций после повреждения пери-
ферической или центральной нерв-
ной системы. Маладаптивный про-
филь лежит в основе развития таких 
хронических патологических состо-
яний, как хроническая боль, эпилеп-
сия, дистония. 
Равновесие между ноцицептивной 
(проводящей болевую афферента-
цию) и антиноцицептивной (подав-
ляющей болевую афферентацию, 
не  выходящую по  интенсивности 
за физиологически допустимые 
пределы) системами может быть 
нарушено из-за кратковременной, 
но  интенсивной или умеренной, 
но длительной ноцицептивной аф-
ферентации. Длительная ноцицеп-
тивная афферентация вызывает 
нейропластические изменения, при-
водящие к центральной сенситиза-
ции в задних рогах спинного мозга 
и других отделах нервной системы, 
обеспечивающих восприятие боли. 
Происходящие нейрофизиологи-
ческие процессы необходимо учи-
тывать при постановке диагноза 
и  назначении консервативного 
лечения. Нерациональное исполь-
зование обезболивающих средств 
для купирования болевого синдро-
ма не  только не  принесет пользу, 
но и может нанести существенный 
вред здоровью пациента. 
Алгоритм оптимального клиническо-
го анализа болевого синдрома, пред-
ставленный профессором С.А. Живо-
луповым, включает пять уровней: 
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1) локализация боли;
2) органоспецифичность боли (то-

пический диагноз);
3) временная характеристика боли 

(уровень сенситизации);
4) субъективно-эмоциональная 

оценка интенсивности боли;
5) этиология боли (нозологический 

диагноз). 
В целом болевые синдромы разно-
образны и индивидуальны, а поэто-
му необходимо учитывать не только 
локализацию боли, но и предполага-
емый уровень поражения нервной 
системы. Как показал проведенный 
сотрудниками Центра лечения боли 
анализ 41 тыс. неврологических 
больных, включенных в регистр за 
2013–2016 гг., по топическому при-
знаку, в  структуре болевого син-
дрома преобладают дорсопатии 
(46%),  головные и  лицевые боли 
(18%), боль в верхней конечности 
(14%). Обобщенные данные по но-
зологической принадлежности 
болевого синдрома продемонстри-
ровали, что первое место также при-
надлежит дорсопатии (57%), второе 
место – первичным головным болям 
(15%), третье место – моно- и муль-
тиневропатии при поражении пери-
ферической нервной системы (13%). 
Отмечались также постинфекцион-
ные поражения периферической 
нервной системы (5%), вторич-
ная головная (3%) и постопераци-
онная боль (3%), постинсультные, 
ВИЧ-ассо циированные, психоген-
ные и другие боли (4%). 
В соответствии с канонами класси-
ческой неврологии лечение болево-
го синдрома должно быть индиви-
дуализированным, комплексным, 
патогенетическим, мультимодаль-
ными и  мультидисциплинарным, 
включать как немедикаментозные, 
так и  медикаментозные методы. 
При этом только 30%-ное умень-

шение боли считается клинически 
значимым. 
Современная стратегия борьбы 
с  хронической болью предусмат-
ривает проведение комплексной 
терапии с  учетом индивидуаль-
ных особенностей пострадавшего. 
Рациональная терапия подразумева-
ет применение болезньмодифициру-
ющих комбинаций препаратов: хон-
дропротекторов, миорелаксантов, 
антиконвульсантов, модуляторов 
антиноцицептивной системы (вита-
минов группы В, Нейромидина), ко-
торые «оживляют» отключившуюся 
антиноцицептивную систему. При 
этом следует с осторожностью на-
значать нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП), 
которые могут вызвать осложнения 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта и сердечно-сосудистой сис-
темы. 
По  мнению профессора С.А.  Жи-
во лупова, современная стратегия 
лечения боли в спине должна вклю-
чать пять первоэлементов. 
Первый – поддержание активного 
образа жизни, который является 
способом естественной модуляции 
антиноцицептивной системы. 
Второй  – хондромодулирующая 
терапия. Хондропротекторы те-
рапевтически целесообразны при 
вертеброгенном болевом синдроме, 
поскольку патофизиологической ос-
новой боли в этом случае является 
воспалительный процесс, индуци-
рованный антигенами (продуктами 
деструкции) дегенеративно изменяю-
щегося хряща и соединительноткан-
ного аппарата позвоночника. 
Третий, принципиальнейший эле-
мент в  лечении болевого синдро-
ма – нейротропные витамины груп-
пы В. Они обладают способностью 
контролировать и  модулировать 
весь «ноцицептивный трафик». 

В1 участвует в  проведении нерв-
ного импульса и  обладает обез-
боливающим эффектом (регуля-
ция «болевой» активности нерва). 
Длительное использование бенфо-
тиамина приводит к достоверному 
уменьшению боли при диабетичес-
кой полиневропатии1. В12 снижает 
болевые ощущения, связанные с по-
ражением периферической нервной 
системы. В6 участвует в транспорте 
сфингозина и  обеспечивает про-
цессы торможения в центральной 
нервной системе. 
Установлено, что с  возрастом 
в  крови падает уровень витами-
нов  группы В, который необхо-
димо компенсировать за счет 
введения лекарственных препа-
ратов. Значимость применения 
витаминов группы В при болевом 
синдроме опирается на  солидную 
доказательную базу. В  настоящее 
время опубликованы результаты 
более 100 исследований, показав-
ших клиническое улучшение при 
применении витаминов  груп-
пы  В  у пациентов с  болевым 
синдромом. Предполагается, что 
витамин В12 имеет наиболее выра-
женный анальгетический эффект2. 
Назначение нейротропного пре-
парата Мильгамма, содержащего 
комплекс витаминов группы В, по-
могает существенно снизить выра-
женность болевого синдрома при 
боли в спине или шее. Не случайно 
Мильгамма широко используется 
в нашей стране – за десять лет более 
24 млн человек получили терапию 
данным препаратом. Доказано, что 
Мильгамма способствует восста-
новлению нервных волокон, восста-
навливает физическую активность, 
обеспечивает стойкий терапевти-
ческий эффект, сокращает курс ле-
чения в комплексном применении 
с НПВП3, 4. 

1 Chaleckis R., Murakami I., Takada J. et al. Individual variability in human blood metabolites identifies age-related differences // Proc. Natl. 
Acad. Sci. U S A. 2016. Vol. 113. № 16. P. 4252–4259.
2 Строков И.А., Ахмеджанова Л.Т., Солоха О.А. Применение высоких доз витаминов группы В в неврологии // Трудный пациент. 2009. 
Т. 7. № 10. С. 17–22.
3 França D.S., Souza A.L., Almeida K.R. et al. B vitamins induce an antinociceptive effect in the acetic acid and formaldehyde models 
of nociception in mice // Eur. J. Pharmacol. 2001. Vol. 421. № 3. P. 157–164. 
4 Левин О.С., Мосейкин И.А. Комплекс витаминов группы В (Мильгамма) в лечении дискогенной пояснично-крестцовой 
радикулопатии // Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2009. Т. 109. № 10. С. 30–35.
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Четвертый и пятый элементы тера-
пии боли  – модуляция воротного 
контроля боли (винпоцетин, вита-
мины группы В, габапентин, прега-
балин, трициклические антидепрес-
санты, опиаты, нейростимуляция 
и др.) и локальная малоинвазивная 
терапия с использованием различ-
ных блокад (внутрикожных, под-

кожных, периневральных, кореш-
ковых и т.д.). 
Завершая выступление, профессор 
С.А. Живолупов, отметив важность 
немедикаментозных подходов к ле-
чению болевого синдрома, предло-
жил отличную от европейской кон-
цепцию медикаментозного лечения 
боли, согласно которой к средствам 

первой линии терапии относятся 
витамины группы В, хондропротек-
торы, НПВП, лечебно-диагностичес-
кие блокады и антихолинэстеразные 
препараты, ко второй – антидепрес-
санты, антиконвульсанты, транскра-
ниальная магнитная стимуляция, 
а к средствам третьей линии – хирур-
гическое пособие. 

Боль в  шее или спине чаще 
всего бывает обусловлена 
дисфункцией мышечного 

и  суставно-связочного аппара-
та позвоночника. К.м.н. Алексей 
Николаевич БАРИНОВ, доцент 
кафедры нервных болезней и ней-
рохирургии, старший научный со-
трудник НИО неврологии Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, напом-
нил, что  грыжа межпозвонкового 
диска далеко не всегда сопровож-
дается болевым синдромом. Еще 
в 1994 г. Jensen и соавт. установили, 
что бессимптомные грыжи межпоз-
вонковых дисков встречаются у 40% 
людей старше 30 лет, у 65% людей 
старше 40 лет и  у 85% пациентов 
старше 50 лет. 
В  большинстве случаев острая 
и  хроническая боль в  шее,  груди 
или нижней части спины  – доб-
рокачественное состояние. Так, 
пациенты могут страдать неспеци-
фической болью, обусловленной 
миофасциальным синдромом или 
фасеточным синдромом, не  свя-
занными с  межпозвонковой  гры-
жей. Заподозрить радикулопатию 

Дифференцированная диагностика и лечение радикулярных 
и псевдорадикулярных синдромов

К.м.н. 
А.Н. Баринов

можно, если боль распространяется 
в руку или ногу и сопровождается 
слабостью и чувствительными рас-
стройствами в конечности, симпто-
мами натяжения корешка. Поэтому 
диагностика радикулопатии пред-
полагает определение нарушений 
чувствительности в зоне иннерва-
ции соответствующего корешка  – 
вибрационной, температурной, 
болевой, тактильной, суставно-мы-
шечной. Кроме того, она предус-
матривает исследование рефлексов 
и мышечной силы, выявление соот-
ветствия локализации боли и дефи-
цитарной неврологической симпто-
матики в нейроанатомической зоне 
поражения корешка, а также сопос-
тавление с результатами магнитно-
резонансной томографии и элект-
ронейромиографии. 
В  ходе дифференциальной диаг-
ностики важно определить, нужда-
ется ли пациент в  хирургическом 
лечении, поскольку не всегда боль 
и  нарушение чувствительности 
в  руке или ноге  – радикулярный 
синдром. Абсолютными показани-
ями к оперативному лечению в пер-
вые 48 часов при компрессионной 
радикулопатии считаются тазовые 
нарушения и  прогрессирующий 
парез иннервируемых пораженным 
спинномозговым корешком мышц. 
Почему при отсутствии абсолют-
ных показаний стоит отдавать 
предпочтение консервативному ле-
чению? По оценкам разных авторов, 
даже после правильно проведенно-
го хирургического лечения в  30% 

случаев возникает синдром неудач-
но оперированного позвоночни-
ка, который проявляется болевым 
синдромом вследствие нарушения 
биомеханики, хронического воспа-
ления и фиброза в зоне оперативно-
го вмешательства5. 
Особенно часто подобными ослож-
нениями страдают пациенты с псев-
дорадикулярными синдромами, по-
лучившие ненужное оперативное 
лечение. Одним из  наиболее рас-
пространенных псевдорадикуляр-
ных синдромов верхней конечнос-
ти является синдром Наффцигера, 
связанный с  перенапряжением 
передней лестничной мышцы. 
Кинезитерапия и введение лекарст-
венного препарата непосредствен-
но в переднюю лестничную мышцу 
способствуют ее расслаблению и ис-
чезновению болевого синдрома. 
Другим распространенным псевдо-
радикулярным синдромом является 
синдром верхней апертуры грудной 
клетки (синдром «ребро  – ключи-
ца» Фолконера – Уэддела), который 
в XX в. ошибочно связывали с до-
бавочными шейными ребрами, что 
приводило к необоснованно частому 
оперативному вмешательству (резек-
ции ребер). Еще в наполеоновской 
армии синдром верхней апертуры 
описывали как «рюкзачный» пара-
лич, который отмечался у солдат во 
время длительных переходов с тяже-
лым ранцем или аркебузой на плече 
в виде слабости и боли в руке. В на-
стоящее время этот синдром встре-
чается у туристов, альпинистов, жен-

5 Rigoard P., Blond S., David R., Mertens P. Pathophysiological characterisation of back pain generators in failed back surgery syndrome (part B) // 
Neurochirurgie. 2015. Vol. 61. Suppl. 1. P. S35–44.
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щин, перенесших маммопластику 
с увеличением груди, спортсменов 
и т.п. В лечении синдрома верхней 
апертуры наиболее эффективна ки-
незитерапия. 
Синдром нижней апертуры (гипер-
абдукционный синдром Райта  – 
Мендловича, клювовидно-пек-
торальный синдром), напротив, 
связан с перекачанной или слишком 
напряженной мышцей. Малая груд-
ная мышца пережимает сосудис-
тый нерв ный пучок, и  у пациента 
возникают боль, онемение, наруше-
ние чувствительности и  слабость. 
Особенно часто синдром нижней 
апертуры проявляется у пациентов, 
когда они засыпают, положив руку 
под голову. Лечение синдрома ниж-
ней апертуры предусматривает ме-
дикаментозные блокады малой груд-
ной мышцы и кинезитерапию.
Отличить синдром передней 
лест ничной мышцы от  синдро-
ма верхней апертуры и  синдрома 
нижней апертуры можно по симп-
томатике. Например, при синдро-
ме Наффцигера боль, парестезии 
и снижение пульсовой волны на лу-
чевой артерии возникают при пово-
роте головы в сторону пораженной 
руки, при синдроме верхней аперту-
ры – на высоте глубокого вдоха с за-
держкой дыхания, а при синдроме 
нижней апертуры – во время отве-
дения руки вверх и кзади. 
В рутинной практике врачу прихо-
дится сталкиваться и с более ред-
кими псевдорадикулярными синд-
ромами. Например, с невропатией 
надлопаточного нерва, когда наблю-
дается поражение надлопаточного 
нерва в вырезке лопатки под верх-
ней поперечной связкой лопатки 
или в спиногленоидальной вырез-
ке. Невропатия длинного грудного 
нерва, или синдром средней лест-
ничной мышцы, характеризует-
ся парезом ромбовидно-зубчатой 
петли и возникновением крыловид-
ной лопатки. 
Если поражается подлопаточный 
нерв под задней лестничной мыш-
цей, то у пациента возникает сла-

бость при заведении руки назад 
и боль под лопаткой. Грудоспинной 
нерв, который может поражаться 
между лопаткой и грудной клеткой, 
иннервирует широчайшую мышцу 
спины, иногда переднюю губчатую 
мышцу, и у пациента возникает сла-
бость при опускании локтя вниз. 
Невропатия подмышечного нерва, 
обусловленная повторяющимся 
сужением четырехстороннего от-
верстия (например, при игре в бад-
минтон, сквош, метании предметов 
и т.п.), сопровождается болью, осо-
бенно при сгибании и  отведении 
плеча кнаружи, слабостью и атро-
фией дельтовидной мышцы, чувс-
твительными нарушениями по ла-
теральной поверхности плеча. 
Как дифференцировать радикуло-
патию от псевдорадикулярных син-
дромов? По словам А.Н. Ба ринова, 
необходимо использовать специ-
фические тесты, например прием 
Спурлинга (указывающий на дис-
ко-радикулярный конфликт), тесты 
Тиннеля, Гольдберга, элевацион-
ную, манжеточную и другие пробы, 
а также провести электронейромио-
графическую и ультразвуковую диа-
гностику периферических нервов, 
которая будет высокоинформатив-
ной при псевдорадикулярных син-
дромах. 
Установлено, что интервенционная 
терапия радикулопатии глюкокор-
тикостероидами более эффективна 
по сравнению с местными анесте-
тиками и НПВП. Однако проводить 
эпидуральную блокаду, особенно 
шейную, необходимо под контро-
лем рентгенографической навига-
ции, ультразвукового исследова-
ния или электронейромиографии. 
Анализ безопасности 504 проведен-
ных эпидуральных блокад в  шей-
ном отделе позвоночника показал, 
что в 19,4% случаев они сопровож-
дались внутрисосудистым введени-
ем препарата, а  чувствительность 
аспирационной пробы составляла 
97%6. Именно поэтому проведе-
ние эпидуральных блокад требует 
специальной подготовки, а микро-

кристаллические глюкокортикосте-
роиды для эпидуральных введений 
не применяются. 
Для лечения невропатической боли 
при радикулопатиях и псевдоради-
кулярных синдромах применяются 
антиконвульсанты, различающиеся 
по механизму действия. Например, 
карбамазепин блокирует натриевые 
каналы и  снижает возбудимость 
нейронов ноцицептивных струк-
тур, но плохо переносится больны-
ми и  способен к  межлекарствен-
ным взаимодействиям. Блокатор 
кальциевых каналов  габапентин 
(Габагамма) демонстрирует цент-
ральный анальгетический эффект 
и может уменьшать невропатичес-
кую боль. Важно то, что габапентин 
в отличие от прегабалина не вызы-
вает зависимости. Появлением за-
висимости отличаются влияющие 
на хлорные каналы бензодиазепины 
и барбитураты. Достаточно мягким 
вариантом лечения хронической не-
вропатической и скелетно-мышеч-
ной боли признан активатор калие-
вых каналов флупиртин. 
Антидепрессанты активируют анти-
ноцептивную систему и подавляют 
проведение боли. Из них наименее 
селективны трициклические анти-
депрессанты, которые имеют много 
побочных эффектов. Селективные 
ингибиторы обратного захвата се-
ротонина не  вызывают столь вы-
раженных побочных эффектов, 
но  и анальгетическая активность 
их существенно ниже. Селективные 
ингибиторы обратного захвата серо-
тонина и норадреналина (венлафак-
син) имеют более высокую аналь-
гетическую активность и меньший 
спектр побочных эффектов, чем 
трициклические антидепрессанты. 
Установлено, что витамины  груп-
пы В  необходимы для синтеза 
важнейших нейротрансмиттеров 
антиноцицептивной системы: они 
являются кофакторами ферментов, 
способствующих образованию гам-
ма-аминомасляной кислоты, серо-
тонина, норадреналина. Доказано, 
что синергичная комбинация 

6 Furman M.B., Giovanniello M.T., O’Brien E.M. Incidence of intravascular penetration in transforaminal cervical epidural steroid injections // 
Spine (Phila Pa 1976). 2003. Vol. 28. № 1. P. 21–25.
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(пентасинергия) витаминов  груп-
пы В (В1 + В6 + В12), лидокаина и гек-
сацианоферрата калия усиливает 
действие главных антиноцицептив-
ных нейромедиаторов (серотонина 
и норадреналина) и помогает анти-
депрессантам уменьшать болевой 
синдром и депрессию7. 
Витамины группы В доказали спо-
собность восстанавливать функцию 
нерва. Так, нейротропный комплекс 
Мильгамма приносит пользу даже 
в тех случаях, когда у пациента нет 
витаминного дефицита. Поэтому 
Мильгамма назначается для акти-
вации нейропластических процес-
сов вне связи с витаминодефицитом 
и без проверки концентрации вита-
минов в крови. 
К сожалению, некоторые специалис-
ты по интервенционной медицине 
используют витамины  группы В, 
в  частности цианокобаламин (ви-
тамин В12), добавляя его в раствор 
анестетика при проведении блокад. 
По мнению А.Н. Баринова, это неце-
лесообразно, поскольку цианокоба-
ламин неактивен и должен преобра-
зоваться в печени в активную форму 
метилкобаламин, тиамина гидрохло-
рид – в тиаминдифосфат, а пиридок-
сина гидрохлорид – в пиридоксаль-
фосфат. И все эти метаболические 
преобразования, активирующие 

витамины  группы  В,  происходят 
в печени, а не в тканях, куда вводят 
растворы лекарственных препа-
ратов при блокадах. Ни  комплекс 
Мильгамма, ни отдельные витами-
ны группы В не должны использо-
ваться в качестве дополнения к рас-
твору для проведения локальной 
инъекционной терапии. 
Комплекс Мильгамма назначается 
на начальном этапе терапии в виде 
внутримышечных инъекций (курс – 
10 инъекций). Для последующего ле-
чения, особенно у пациентов с синд-
ромом мальабсорбции, применяется 
Нейрогамма, представляющая собой 
комплекс витаминов В1 и В6 для инъ-
екций, либо пероральный препарат 
Мильгамма композитум, который 
содержит В1 (бенфотиамин) и В6 (пи-
ридоксин). Бенфотиамин  – жиро-
растворимый дериват витамина В1 
имеет более высокую по сравнению 
с водорастворимыми формами био-
доступность. Он изучен в  шести 
двойных слепых плацебоконтроли-
руемых исследованиях8. Доказано, 
что эффект от терапии бенфотиами-
ном в дозах 300 и 600 мг реализуется 
через шесть недель от начала лече-
ния. Поэтому Мильгамма компози-
тум предназначена для длительного 
применения с целью восстановления 
поврежденных нервов. 

Получены данные об эффективности 
препаратов альфа-липоевой (тиокто-
вой) кислоты (Тиогаммы) в патогене-
тическом лечении чувствительных 
и двигательных расстройств у боль-
ных с радикулопатией. 
Резюмируя вышесказанное, А.Н. Ба-
ринов констатировал, что при ост-
рой боли и выраженном мышечном 
спазме применяются миорелаксан-
ты и НПВП, при хронической боли 
к  НПВП добавляются трицикли-
ческие антидепрессанты или селек-
тивные ингибиторы обратного за-
хвата серотонина и норадреналина. 
Если у  пациента диагностирована 
радикулопатия, ему назначаются 
антиконвульсанты, нейротроп-
ные комплексы, содержащие ви-
тамины  группы В  (Нейрогамма, 
Мильгамма, Мильгамма компози-
тум), антихолинэстеразные препа-
раты, антиоксиданты (Тиогамма). 
Оперативное лечение радикулопа-
тии требуется при нарастающем па-
резе мышц и тазовых нарушениях. 
Для проведения интервенционной 
терапии боли невролог должен пос-
тавить точный топический диагноз 
и  ввести лекарственный препарат 
в очаг воспаления и отека при ради-
кулярном синдроме эпидурально, 
а при псевдорадикулярном – в место 
компрессии периферического нерва.

7 Journa I. Analgetic and analgesia-potentiating action of B vitamins // Schmerz. 1998. Vol. 12. № 2. P. 136–141. 
8 Stirban A. Drugs for the treatment of diabetes complications. Zycose: a new player in the field? // Drugs Today (Barc). 2008. Vol. 44. № 10. P. 783–796.

Возможности комбинирования противоболевых препаратов

Профессор 
В.В. Афанасьев

По словам д.м.н., профессо-
ра кафедры скорой меди-
цинской помощи СЗГМУ 

им. И.И. Мечникова, главного 

токсиколога Ленинградской об-
ласти Василия Владимировича 
АФАНАСЬЕВА, иногда боль незна-
чительной интенсивности может 
сделать жизнь невыносимой. В ор-
ганизме человека нет ни  одной 
функциональной системы, которая 
бы не реагировала на болевой син-
дром. 
В общей структуре боли можно вы-
делить пять основных компонентов:
 ■ перцептуальный – позволяет оп-

ределить место повреждения;
 ■ эмоционально-аффективный  – 

отражает психоэмоциональную 
реакцию на повреждение;

 ■ вегетативный – связан с рефлек-
торным изменением тонуса сим-
патоадреналовой системы;

 ■ двигательный – направлен на ус-
транение действия повреждаю-
щих стимулов;

 ■ когнитивный – участвует в фор-
мировании субъективного отно-
шения к испытываемой в данный 
момент боли на основе накоплен-
ного опыта.

По мнению профессора В.В. Афа-
насьева, классификация боли 
с точки зрения патофизиологичес-
ких механизмов (ноцицептивная, 
невропатическая, смешанная боль) 
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не отражает многообразие нейро-
химических сдвигов даже в меди-
аторных системах, участвующих 
в формировании боли. 
Боль – результат сложного взаимо-
действия между восходящим воз-
буждением ноцицептивных путей 
и нисходящим ингибирующим вли-
янием антиноцицептивной систе-
мы. К антиноцицептивной системе 
относятся образования, находящи-
еся в разных отделах центральной 
нервной системы: соматосенсорной 
области коры головного мозга, ядрах 
таламуса, гипоталамуса, околоводо-
проводном сером веществе, хвоста-
том ядре, ядрах шва, желатинозной 
субстанции в спинном мозге. В за-
висимости от уровня антиноцицеп-
тивной защиты применяются и раз-
личные синаптотропные средства 
для ее обеспечения. В целом можно 
выделить следующие средства, сти-
мулирующие антиноцицепцию: 
опиатмиметики, серотониноми-
метики, цитокинергические и  ци-
токиноблокирующие препараты, 
ГАМК-миметики и  т.д., так назы-
ваемые нейротропные витамины 
и антиоксиданты с метаболическим 
компонентом действия, обеспе-
чивающие репаративные процес-
сы в  нервной ткани, в  частности 
альфа-липоевую кислоту. Помимо 
формирования редокс-системы 
в экстра- и интрацеллюлярном про-
странстве нейрокластера альфа-ли-
поевая кислота является основным 
коферментом пируватдегидрогеназ-
ного комплекса и других метаболи-
ческих шунтов гликолиза. По мне-
нию профессора В.В. Афанасьева, 
в лечении больных целесообразно 
комбинировать коферменты пи-
руватдегидрогеназного комплек-
са (Нейрогамма), метилирующий 
агент (витамин B12), антигипоксан-
ты с метаболотропной активностью 
(Тиогамма) и субстратные антиги-
поксанты (Цитофлавин).
Альфа-липоевая, или тиоктовая, 
кислота – один из наиболее силь-
ных антиоксидантов. Профессор 
В.В. Афанасьев перечислил следу-
ющие отличительные особенности 
препарата Тиогамма, содержащего 
альфа-липоевую кислоту:

 ■ обладает наиболее мощным ан-
тиоксидантным потенциалом 
(по формуле Фридовича);

 ■ проходит через мембранные ба-
рьеры, так как одинаково рабо-
тает в  фазах бислоя и  цитозоля 
(растворим в жире и воде);

 ■ является единственным антиок-
сидантным соединением (из  ле-
карственных веществ), способным 
к собственной регенерации и обес-
печивающим восстановление дру-
гих компонентов естественной ан-
тиоксидантной защиты клеток;

 ■ взаимодействует с  наиболее ре-
актогенными свободными ради-
калами;

 ■ повышает эффективность рабо-
ты митохондрий;

 ■ регулирует уровень инсулина 
и  глюкозы крови,  гликозилиро-
вание белков;

 ■ снижает уровень Nf-kB, таким 
образом оказывает самосто-
ятельное цитопротективное 
действие.

Важное свойство Тиогаммы, 
Мильгаммы и  Нейрогаммы  – их 
способность обеспечивать декар-
боксилирование пировиноградной 
кислоты (ПВК). Это свойство лежит 
в  основе противоболевого дейст-
вия указанных веществ. Тиогамма 
формирует редокс-систему в  пи-
руватном шунте  гликолиза, сни-
жает уровень лактата в  плазме 
крови. Нейрогамма и  Мильгамма 
занимают свои участки в  ПВК-
декарбоксилазе. В результате «непо-
воротливая» ферментная система 
становится активной и обеспечива-
ет связь между анаэробным и аэроб-
ным гликолизами. Благодаря этому 
создаются условия для работы ни-
жележащих метаболических путей, 
связанных с аэробным гликолизом, 
а самое главное, возникает возмож-
ность реализации действия других 
лекарственных препаратов, точка 
приложения которых «ниже мета-
болической полки» пируватного 
шунта. Это большое количество 
веществ, применяемых в том числе 
для лечения невропатий (глиати-
лин, сукцинаты идебенона, фума-
раты и  т.д.). Еще раз подчеркнем, 
что Тиогамма усиливает активность 

эндогенных антиоксидантов и эн-
догенных энзиматических систем 
в  целом. «Тиогамма  – регулятор 
промежуточного обмена, оказыва-
ющий самостоятельное противобо-
левое действие», – пояснил профес-
сор В.В. Афанасьев. 
Следует знать о том, что некоторые 
лекарственные средства способны 
усиливать окислительный стресс 
в  структурах нервного кластера 
и при назначении таких препара-
тов дозы Тиогаммы следует увели-
чивать. Некоторые из них широко 
применяются в медицинской прак-
тике: винкристин, паклитаксел, 
колхицин, соли лития (вызывают 
аксональную полиневропатию), 
кордарон, хлорохин, таллий (вы-
зывают демиелинизирующую по-
линевропатию) и другие средства. 
Профессор В.В. Афанасьев при-
вел примеры оптимальных ком-
бинаций Тиогаммы (600 мг, per os) 
с препаратами других фармаколо-
гических  групп, которые рассчи-
таны по  векторам фармакодина-
мики (кто с кем «друг», а кто кому 
«враг»), а также режимов приема 
препаратов и, что очень важно, 
последовательности их приема 
(или введения), расчет которых ос-
нован на Сmax (время достижения 
максимальной концентрации пре-
паратов в плазме крови) и Т1/2 (пе-
риод полувыведения). 
На основании таких расчетов фор-
мируют логичные фармакологи-
ческие комбинации («рецептуры») 
Тиогаммы и других веществ: напри-
мер, при комбинации Тиогаммы 
и  Глиатилина (в/в) последний 
следует назначить через пять  – 
десять минут после Тиогаммы. 
При приеме per os  – одновремен-
но с  Тиогаммой. При сочетании 
Тиогаммы и Цитофлавина (в/в) пер-
вым назначают Цитофлавин и через 
семь – десять минут (такова средняя 
скорость анаэробных реакций гли-
колиза) – Тиогамму. При примене-
нии per os Тиогамму целесообразно 
назначить через 30 минут после 
Цитофлавина. Если соблюдать эти 
минимально достаточные правила 
фармакокинетики, эффективность 
лечения больных будет выше. 
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Заключение

Ведущие российские экспер-
ты представили алгоритмы 
клинической и нейрофизи-

ологической диагностики паци-
ентов с  болью, а  также наиболее 
оптимальные немедикаментозные 
и медикаментозные подходы к ле-
чению болевого синдрома. 
Принципиальный момент в комп-
лексном лечении болевого синдро-
ма  – использование нейротроп-
ных витаминов группы В, которые 
доказали способность восстанав-
ливать функцию нерва. 
Витамин В1 (тиамин) – кофермент 
окислительного декарбоксили-
рования альфа-кетоглутаровой 
и  пировиноградной кислот, при-
нимает активное участие в  про-
цессах синтеза белков. Участвует 
в проведении нервного импульса. 
Обеспечивает аксональный транс-
порт (определяет регенерацию 
нервной ткани). Регулирует «боле-
вую» активность нерва. Участвует 
в обменных процессах (шунт ПВК, 
цикл Кребса). Повышает иммуно-
модуляцию за счет лимфопротек-
тивной активности. 
Витамин В6 (пиридоксин)  – ко-
фермент в реакциях декарбокси-
лирования и трансаминирования 
аминокислот в  периферической 
нервной системе. Обеспечивает 
синаптическую передачу, модули-
рует функцию стероидных гормо-
нов, обладает антиагрегантным 
действием, поддерживает процес-
сы кроветворения. Способствует 
улучшению абсорбции магния 
из  желудочно-кишечного тракта 
и его накоплению в клетке. 
Витамин В12 (цианокобаламин) 
участвует в  синтезе ряда ней-
ротрансмиттеров, образовании 
миелиновой оболочки нервов 
и других процессах. Активизирует 
регенерацию тканей, способствует 
восстановлению церебральных на-
рушений, улучшает проводимость 
по нервным волокнам. Участвует 
в белковом обмене, синтезах нук-
леотидов и  вовлечении жиров 
в энергетический обмен веществ. 

Оказывает анальгетическое дейст-
вие. 
В  исследованиях было показано, 
что суммарный взаимодополня-
ющий эффект витаминов  груп-
пы В способствует нормализации 
обмена веществ в нервной ткани, 
обеспечивает ее восстановление 
при различных повреждениях.
Одним из  наиболее широко при-
меняемых комплексов витами-
нов  группы В  является препарат 
Мильгамма. Мильгамма выпускает-
ся в форме как для парентерального 
введения, так и для перорального 
приема. Одна ампула для внутримы-
шечного введения содержит 100 мг 
тиамина гидрохлорида, 100 мг пи-
ридоксина гидрохлорида и 1 мг ци-
анокобаламина. Одно драже формы 
для перорального применения 
(Мильгамма композитум) содержит 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пири-
доксина гидрохлорида.
Мильгамма назначается на началь-
ном этапе терапии в  виде внут-
римышечных инъекций (курс  – 
10  инъекций). Парентеральное 
использование тиамина (В1), пи-
ридоксина (В6) и цианокобаламина 
(В12) хорошо купирует боль, нор-
мализует рефлекторные реакции, 
устраняет нарушения чувстви-
тельности. В отличие от инъекци-
онной формы Мильгаммы драже 
Мильгамма композитум не содер-
жит витамин В12 и назначается в ка-
честве поддерживающей терапии 
в течение нескольких месяцев. 
Для восполнения в  организме 
дефицита витаминов В1  и  В6  воз-
можно применение препарата 
Нейрогамма. Препарат выпуска-
ется в  ампулах по  1 мл. Каждая 
ампула содержит 100 мг тиами-
на гидрохлорида и 50 мг пиридок-
сина гидрохлорида. Показаниями 
к применению Нейрогаммы явля-
ются патологические состояния, 
связанные с  дефицитом витами-
нов группы В. Препарат назначают 
по 1 мл внутримышечно или внут-
ривенно, затем по 1–2 мл один раз 
в неделю.

Выраженность невропатической 
боли при распространенных пораже-
ниях периферической нервной сис-
темы эффективнее снижается при 
назначении антиконвульсантов  – 
блокаторов кальциевых каналов, 
таких как производное гамма-ами-
номаслянной кислоты габапентин 
(Габагамма). Фармакологические 
эффекты обусловлены его спо-
собностью связываться со  струк-
турами потенциалзависимых 
кальци евых каналов, а  именно 
с  альфа-2-дельта-субъедини цей 
кальциевого канала N-типа, ко-
торый локализован преимущес-
твенно в  спинальных нейронах. 
Применение габапентина увеличи-
вает синтез гамма-аминомасляной 
кислоты в  центральной нервной 
системе и  повышает чувствитель-
ность к  ней нейронов. Накоплен 
значительный опыт клинического 
использования габапентина у паци-
ентов с невропатическими болевы-
ми синдромами. Наиболее явный 
клинический эффект был отмечен 
при его применении у  пациентов 
с  постгерпетической невралгией 
и  болевой диабетической поли-
невропатии.
Мощным антиоксидантным 
действием объясняется проти-
воболевой лечебный эффект 
препарата Тиогамма (действу-
ющее вещество  – альфа-липо-
евая, или тиоктовая, кислота). 
Продемонстрировано, что при-
менение альфа-липоевой кис-
лоты способно стимулировать 
неоангиогенез в  поврежденной 
нервной ткани. Получены данные 
об  эффективности альфа-липое-
вой кислоты в патогенетическом 
лечении чувствительных и  дви-
гательных расстройств у больных 
с радикулопатиями. Тиогамма на-
ряду с  Мильгаммой, Габагаммой 
и другими препаратами назнача-
ется в качестве медикаментозной 
терапии пациентов с  болевым 
синдромом в комплексе с психоте-
рапией, кинезитерапией, а в случае 
недостаточной эффективности не-
инвазивных методов – с малоин-
вазивными или хирургическими 
методами лечения.  
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